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COMPENDIO DE HEMATOLOGIA 
(Continuación) 
3. ANEMIA PSEUDOLEUCÉMICA INFANTIL 
Quizás no esté justificado incluir dentro de las anemias esen-
ciales al proceso conocido con los nombres de pseudoleucemia esplé-
nica infantil (Cardarelli) o anemia pseudoleucémica infantil (von 
Jakscl¡), pues es más que probable que no se trate de una entidad 
nosológica, sino de un síndrome, o de una variante biológi~1 como 
dice Naegeli, de una anernía secundaria que deberia sus especiales 
caracteres a la manera peculiar de reaccionar los órganos hemopo-
iéticos en la infancia. También es posible que en otros casos se 
trate de anemias perniciosas o de formas leucémicas verdaderas, ya 
que el diagnóstico difer(:]ncial con estas últimas puede ser en eca-
siones muy difícil. 
La enfermedad se presenta rara vez en los primeros meses 
de la vida, alcanza el máximo de frecuencia al final del primer año, 
pudiendo decirse que transcurridos los tres años es excepcional. El 
sexo no tiene influencia alguna, pero en cambio la alimentación in-
adecuada (la enfermedad es rarísima en los niños criados al pe-
cho) y las malas condiciones higiénicas constituyen factores de ex-
traordinaria importancia. El raquitismo1 la sífilis hereditaria y los 
trastornos gastrointestim,les son nmy frecuentes tn estos pacientes 
y han sido considerados, según diremos luego, cerno causas de la: 
enfermedad. 
Sintomatología 
La enfermedad se desarrolla lentamente con alteraciones del 
estado general; inapetencia, vómitos, diarreas, presentando la píe1 
color pálido amarillento. Aparte de los signos comunes debidos a 
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la anemia es tle nBtar, como fenómenos muy característicos, el au-
mento de volumen del hígado y sobre todo del bazo. El tamaño ue 
este órgano puede variar mucho según los casos, pues mientras unas 
veces se halla moderadamente aumentado, en otras la esplenomega-
lia es enorme. No es raro que exista una micropoliadenopatía (he-
redosí:filis ~), siendo iambién frecuente encontrar la sintomatología 
correspondiente a un raquitismo grave. Muchos casos se acompa-
ñán de fenómenos hemorrágicos (epistaxis, gingivorragias, hemorra-
gias intestinales y cutáneas, etc.) y en cuanto a la temperatura unas 
veces existe fiebre irregt~lar, pero otras toda la enfermedad evolu-
ciona en apirexia. 
Cuadro hemático 
Glóbulos rojos. El número de hematíes suele hallarse consi-
derablemente descendido, encontrándose, en ocasiones, cifras infe-
riores al millón. De ordinario la disminución de la cantidad de he-
moglobina es mayor que l& que corresponde al uúmero de hematíes, 
pero no son excepcionales los casos con valor globular superior a 
la unidad, si bien este valor nunca superaría a 1.30 (N aegeli). 
En cuanto a las alteraciones cualitativas obsérvase anisoci-
tosis, con microcitos y macrocitos, poiquilocitosis, policromato:filia, 
gran cantidad de hematíes con substancias granulo:filamentosa y me-
tacromática, en fin abundantísimo número de eritroblastos, que 
en ocasiones llega a adquirir imponente valor. Las más numero-
sas son las formas eritroblásticas ortocromáticas, pero también se 
hallan eritroblastos basó:filos y hasta proeritroblastos. No es raro, 
tampoco, que aparezcan megaloblastos y megalocitos, indicando un 
retorno a la hemopoiesis embrionaria. 
Glóbulos blancos. Lo más frecuente es que exista hiperleuco-
citosis alta de 20 a 30.000 elementos (en un caso de von J aksch se 
contaron 114.000 leucocitos), pero en otros casos el número de gló-
bulos blancos puede ser apenas superior a lo normal. Como hace 
notar Bianchi al hacer el cálculo del número de leucocitos hay que 
tener prllsente que en la cámara se cuentan todos los elementos nn-
cleados que existen y como la cantidad de eritroblastos puede ser 
elevadísima (20.00 en un caso de Lehndorff), es necesario descon-
tarla de la cifra total hallada para obtener el número real de leu-
cocitos. 
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De ordinario dominan los linfocitos ( recordemos1 sin embar-
gc, que la linfocitosis es fisiolói:ica a la edad en que la enfermedad 
se presenta), hallándose también, en muchos casos, intensa monoci-
tosis. Por lo que a la serie mieloide se refiere encuéntrase casi cons-
tantemente formas inmaduras, especialmente mielocitos ,pero tam-
bién pueden existir promielocitos y mieloblastos en cantidad mo-
derada. Son raros o faltan totalmente los leucocitos eosinófilos y 
los basófilos, creyendo Yon Jaksch que esta ausencia permitiría e~:>­
tablecer el diagnóstico diferencial con las leucemias. 
Curso 
En algunos casos la enfermedad puede terminar por la muer-
te en pocas semanas, pero de ordinario evoluciona en varios meses 
citándose, como caso extraordinario, el de Furrer que duró 5 años. 
No siempre la enfermedad termina por la muerte pues pue-
de curar merced a un tratamiento adecuado. Esta variada evolu-
ción es fácil de explicar teniendo en cuenta que, según ht?mos di-
cho, la anemia pseudoleucémica es un simple síndrome. Muy fre-
cuentes son las complicaciones bronconeumónicas que terminan con 
la vida de los enfermos antes de que el proceso haya alcanzado ca-
racteres de extraordinaria gravedad. 
Anatomía e histología patológicas 
Las lesiones más características encuéntranse en los órganos he-
mopoiéticos. 
El bazo, que puede ser extraordinariamente voluminoso, tiene 
color rojo obscuro y s11s folículos son apenas recognoscibles. Al exa-
men histológico se observa en unos casos alteraciones fibroadénicas 
y notable hemosiderosis, pero las más de las veces existe transfor-
mación mieloide de la pulpa con numerosos elementos correspon-
dientes a la serie granulosa leucocitaria neutrófila y a la serie eri-
troblástica, en sus diferentes fases de maduración. Esta transfor-
mación mieloide, dice Naegeli, alcanza un tan alto grado que sólo 
es superado en las leucemias. 
Los ganglios, ordinariamente aumentados de volumen, tienen 
coloración rojiza y microscópicamente suelen presentar formaciones 
linfoides muy desarrolladas (Fischer) aunque también pueden en-
contrarse nidos eritro y granulopoiéticos. 
AÑO 16. Nº 1-2. MARZO-ABRIL 1930
-6-
El hígado hállase por lo general de mayor tamaño que el 
normal, muy pálido y al examen histológico se comprueba la exis-
tencia de nidos mieloides intracinosos (Dominici, Naegeli, Lehn-
dorff). Ostrowski obsenó en un caso que las células hepáticas te-
nían forma redondeada, como ocurre en el embrión. 
La médula ósea suele ser roja en muchos territorios y al exa-
men microscópico se hallan numerosos mieloblastos, que dominan 
sobre las formas maduras de granulocitos, abundantísimos eritro-
blastos y hasta megaloblastos. Contrariamente a la opinión de von 
Jaksch, de que faltan los elementos eosinófilos y basófilos, Naegeli se-
ñala la existencia de mielocitos eosinófilos. :B~inalmente Aschenheim y 
Benjamín dicen haber hallado también folículos linfoides en el seno 
de la médula ósea. 
Concepto etiopatogé11ico 
Según hemos dicho la mayor parte de los autores piensan con 
Naegeli que la anemia pseudoleucémica infantil es una variante bio-
lógica de las anemias secundarias, propia de la edad infantil y de-
terminada por la especial manera de reaccionar los órganos hemó-
poiéticos en la primera edad. Recuérdese a este respecto que Reck-
zeh intoxicando animales con pirogalol observó hiperleucocitosis de 
3":1:.000 elementos, mientrf!:;; g11_~ cuando se trataba de recién nacidos 
el número de leucocitos elevábase por encima de 100.000. 
En este sentid& la anemia pseudoleucémica infantil podría 
obedecer a causas tan diferentes como la sífilis, el raquitismo, la 
aHmentación defectuosa, etc. 
El papel del raquitismo ha sido considerado como esencial por 
Aschenheim y Benjamín, autores que llegan a denominar a la en-
fermedad megaloesplenia raquítica, pero en cambio Czerny y Klin-
schmidt consideran c0mo más importante factor causal a la alimen-
tación inadecuada, especialmente el exceso de grasas (leche), las 
cuales administradas en gran cantidad tendrían una acción anemi· 
zante según probó experimentalmente W eltmann. 
La- intervención de un factor interno predisponente ha sidu 
defendida por Glanzmann y por Eppinger. Este último supone que 
el cuadro morboso que nos ocupa no sería otra cosa que la reacción 
imperfecta de una mPdula ósea funcionalm~mte lábil a cualquier 
factor que exagere la destrucción sanguínea, es decir emite una hi-
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pótesis semejante a la invocada para explicar la anemia pernicios~ 
del adulto. 
Otros autores, como Luzet y Lehndorff, consideran a la en-
fermedad como una leucemia. Esta identidad que fué ya combatidª 
por von J aksch tiene en la actualida4 pocos defensores. Sin embar-
go Bianchi admite que la anemia pseudoleucémica infantil sería una 
forma mixta de eritremia y leucemia (más adelante nos ocupare-
mos de estos problemas) a la que denomina hemohistioblastosis eritro-
leucémica eritrocitopénica. 
Nosotros creemos con Eppinger que bajo el nombre de ane-
mia pseudoleucémica infantil se han incluido procesos diferentes, 
y si bieñ en unos casos serían f01mas de anemias secundarias ori-
ginadas por infecciones, raquitismo, trastornos gastrointestinales, etc., 
en otros, es muy _[losible que se trate de verdaderas leucemias. 
De todos modos es muy difícil tomar una posición decidida frente 
a estos últimos casos ya que en la infancia existe mayor facilid::td 
que en el adulto pará que se reaviven focos eritroleucopoiéticos ex-
tramedulares que podrían simular la lesión histológica d_y las leu-
cemias. 
Diagnóstico 
El diagnóstico diferencial debe hacerse con la anemia perni-
ciosa, con las leucemias y con las esplenomegalias parasitarias. Y a 
hemos indicado al ocuparnos de la anemia perniciosa que esta en-
fermedad no se presenta o es rarísima en la eda4 infantil, pero 
frente a esta opinión podría argüirse que la diferente manera de 
reacciona,r los órganos hemopoiéticos del niño pudieran imprimirla 
un sello especial (leucocitosis en lugar de leueopenia, esplenomega-
lia acentuada) y entonces habría que considerar, al menos una par-
te de los casos de anemia pseudoleucémica infantil como formas de 
anemia perniciosa de la infancia, opini.6n que se halla justificada 
si se piensa que las lesiones histológicas pueden ser muy semejan-
tes (focos eritropoiéticos displásticos y ortoplásticors en la médula 
ósea y fuera de ella ; hemosiderosis). 
En cuanto al diagnóstico diferencial con la leucemia ya hemos 
mencionado las dificultades con que tropieza, las cuales han obligado 
a algunos autores a identificar ambos procesos. El criterio diferen-
cial de von Jaksch, basado en que en las leucemias existiría proli-
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feración de leucocitos eo~inófilos y basófilos que no es frecuente en 
la anemia pseudolecémica infantil, carece de valor. 
Finalmente las esplenomegalias parasitarias (palúdicas, leish-
maniosicas), pueden simular el cuadro de la anemia pseudoleucémica 
infantil ( esplenomegalia, anemia). El hecho de vivir en comarcas 
palúdicas y el tipo de fiebre despertará la sospecha de paludismo 
que fácilmente será comprobado mediante la investigación de lBs 
parásitos en la sangre. En cuanto a la leishmaniosis infantil se ten-
drá en cuenta que rara vez llega a producir alteraciones hemáticas 
tan intensas como las anemias pseudoleucémicas y además se acom-
paña de leucopenia. En los casos sospechosos el examen del jugo 
e&plénico, obtenido por punción, disipará todas las dudas. 
Tratamiento 
En los casos en que la enfermedad parezca estar ligada a 
una causa conocida (sífilis, raquitísmo, tuberculo&is, intoxicación 
gastrointestinal) se instituirá un tratamiento causal adecuado. Pa-
ra el tratamiento dietético se tendrán en cuenta las ideas de Czerny 
y se cambiará la dieta láctea por dieta mixta con objeto de supri-
mir las grasas tan abundantes en la leche. Eppinger llega a supo-
ner que la relativa rareza con que los pediatras vieneses observan 
ahora casos de anemia pseudoleucémica infantil, antes muy fre-
cuentes, quizás sea debida al conveniente régimen dietético propues-
to por Czerny. 
Aparte de estos tratamientos causales se prescribirá arsénico 
para estimular la función de la médula ósea. 
Algunos autores (H. \V olff, S ven J ohanssen y Graf) han 
practicado con buenos resultados la esplenectomía. Difícil es juz-
gar el valor de esta operación, que no tiene un fundamento teórico, 
en una enfermedad que puede curar sin necesidad del tratamiento 
quirúrgico. 
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11. . Policitemias 
Con el nombre común de poliglobulias o policitemías desíg-
nanse aquellos estados en los que existe un aumento real del nú-
mero de glóbulos rojos y de la cantidad de hemoglobina, si bien el 
aumento de ésta no suele ser absolutamente paralelo al de los he-
matíes. 
Al decir aumento real excluimos implícitamente las poliglo-
bulias falsas, es decir1 las condicionadas por espesamiento de la san-
gre a consecuencia de grandes pérdidas de líquido ( diarn~as pro-
fusas, etc.) o las simuladas por desigual repartición de los elemen-
tos sanguíneos en los territorios vasculares. 
Siguiendo el plan general que nos hemos propuesto estudia-
remos primeramente las policitemías secundarias ( eritrocitosis) pa-
ra ocuparnos luego de las esenciales. 
A. Policitemias secundarias 
( ERITROCITOSIS) 
Eritt·ocitosis provocadas por defectuosa oxigenación de la san-
gt·e. Siendo los hematíes los elementos encargados de conducir al se-
lrO de los tejidos el oxígeno necesario para las combustiones com-
rn·éndese que todas las causas que dificulten la oxigenación de la 
hemoglobina deben provocar, como un fenómeno de compensación, 
el aumento del número de glóbulos rojos. 
Las causas que dificultan la fijación del oxígeno sobre los 
hematíes pueden depender de las condiciones del ambiente ( enra-
recimiento del aire con disminuida tensión del oxígeno atmosfél'i-
co), de alteraciones de lv. función respiratoria (trastornos cardía-
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cos o bronco pulmonares) , en fin de modificaciones de la hemo-
globina que obstaculicen que se fije sobre ella el oxígeno o que im-
pidan que el oxígeno fijado sea cedido a los tejidos (algunos vene-
nos sanguíneos) . 
La eritrocitosis más típica dependiente de las condiciones del 
ambiente es la eritrocitosis de los climas de altura que observada ya 
por Paul Bert, Viault, Laquer, etc., ha sido objeto de detenidas in-
vestigaciones por Bürker, Abderhalden, etc. Trátase generalmente 
de policitemías más moderadas de lo que se creyó en un principio 
(Bürker) y aunque algunos autores las consideran como poliglobu-
lias falsas, por desigual repartición de los elementos sanguíneos, 
hoy son más numerosos los investigadores que admiten se trata de 
un aumento real debido a hiperfunción medular. Así lo comprue-
ban los estudios de Zuntz, quien en los animales llevados a climas 
de altura encontró territorios más extensos de médula roja que en 
los conservados en el llano, y las investigaciones de Bürker que en 
las mismas condiciones halló una disminución del hierro hepático, 
, fenómeno que consideró debido al mayor consumo que impone la 
formación de nuevos hematíes. La demostración de que estas eritro-
citosis son debidas a la defectuosa fijación del oxígeno condiciona-
da por la escasa tensión de este gas en la altura, fué dada por Ko-
ranyi al observar que la cifra de glóbulos rojos descendía a la nor-
mal haciendo respirar oxígeno puro a los sujetos con policitémias 
de altura. Estas eritrocitosis comienzan poco tiempo después de lle-
gar a la montaña, alcanzan su máximo a los 8 -14 dias y desaparecen 
pronto al volver al llano. 
Entre las eritrocitosis producidas por alteraciones cardiopul 
manares recordaremos en primer término, por ser la que da lugar 
a eritrocitosis más elevadas (hasta 12 millones), las originadas por 
lesiones congénitas del corazón con cianosis (Pentzoldt, Taennissen, 
etc.). Poliglobulias evidentes, pero menos acentuadas encuéntranse 
también en casos de lesiones cardíacas adquiridas, de estenosis de las 
vías aéreas (Quiserne, Marcel Labbé, etc.) de enfisema, etc. En con-
tra de la_ opinión de Grawitz, que COllsideraba a estas póliglobulias 
como falsas, Weber y Dorner, Lorra~n Smith y K1sack mantienen 
que se trata de policitémias por hiperproducción de hematíes) ha-
biendo observado Weil y Mackey la transpormación roja de la mé-
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dula ósea en los cardíacos congénitos y Kilmshi y Luce en los enfi-
sematosos. La causa del fenómflno sería, según ya hemos indicado, 
. . ~l·h~ml;re de oxígeno pue~ estas policitémias ceden mediante la in-
' •:,;ih~l~cjóll..de dicho gas (Koranyi y Bence). 
. ... . :!finalm~nte las poliglobulias que se presentan en algunas in-
. . ~es,. por ~j~Il1plo con óxido de carbono (Münzer y Palma, 
r~~~nzol,;.etc. t;).mhién podrían considerarse como debidas 
!:~•!;'!. ':}'lª:':lliis~~·ca.J1sa, (;)Sto ;!)S,, liJa necesidad de oxígeno pues en tales 
/:· ~,.casós'I~~h~;Qg'lobi~a. s~ transforma en cuerpos estables ( carbo-oxi-
. he~oglobina, .. ~etalumoglobina) incapaces de ceder su oxígeno a 
los teJid.Ós. · ' 
Aparte de estas poliglobulias secundarias que constituyen, sin 
d%[da, eLgrupomás impo~tante de l;:ts eritrocitosis, podríamos consi-
derar tambíén en <~ste. lugar las producidas por determinadas subs-
tancias que tendrían una acción excitadora de la eritropoiesis. En-
tre tales substancias merecen citarse el arsénico, que administrado 
a pequeñas dosis produce poligk•bulia (Fenoglio, Bettmann, etc.), 
y las sales solubles de radio empleadas en inyecciones (Brill y Zeh-
ner, Gudzent y Halberstiidter). Es posible, también, que la tu-
berculina tenga una acción análoga pues Franke observó poliglo-
bulia después de la inyección de dicha substancia y Mircoli y Tar-
chetti encontraron ~ifras superiores a la normal en algunos tuber-
culosos, creyéndolo debido a una acción excitadora del antígeno tu-
berculoso sobre ]a médula ósea. 
Antes de terminar recordaremos que Hess y Saxl han supuei5-
to que las poliglobulias producidas por algunos tóx.icos (fósforo, 
arsénico, estricnina, cafeína, etc.) no se deberían a hiper-formación 
de elementos sino que estarían originadas por una paralización de 
la destrucción de los hematíes en el hígado, opinión cuya exactitud 
es muy dudosa. 
B. Policitemias esenciales 
En este grupo hay que considerar dos tipos: En uno de 
ellos, al que realmente corresponde el nombre de policitémias esen-
ciales, se encuentra un marcado aumento del númeM de hematíes y 
de la cantidad de hemoglobina, pero este aumento se realiza a ex-
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pensas de elementos totalmente maduros, siendo raro que se en-
cuentren algtmos eritroblastos ortocromáticos. En el segundo ti-
po el aumento del número de glóbulos rojos puede no existir e in-
cluso estar substituido por anemia, siendo lo más característico la 
existencia en la sangre circulante de numerosas formas inmaduras 
de la serie roja que casi siempre van acompafladas de formas in-
maduras de la serie leucocitaria. Este tipo es el que se conoce con 
los nombres de eritremias, eritroleucemias o leucoeritremias. 
1. Policitemias esenciales propiamente dichas 
(Formas Vaquez, Geisbock, Mosse) 
El conocimiento de las poliglobulias data de poco tiempo, 
debiéndose a V aquez el acabado estudio de la forma que lleva su 
nombre. Más tarde Geisbéick, Mosse y muy recientemente Escude-
ro han pretendido separar como formas independientes algunos ca-
sos cuya sintomatología ofrecía determinadas particularidades, pe-
ro, no obstante por el momento nos parece más aconsejable hacer 
una descripción común, poniendo en especial relieve aquellos signos 
en que se apoyan los mencionados autores para indiYidualizar las 
formas qu~ llevan sus nombres. l<}s muy posible, sin embargo, que 
cuando llegue a conocerse con exactitud le etiopatogenia de estos 
procesos y se tenga la demostración de que obedecen a mecanismos 
patogénicos diferentes estará justificado establecer una completa 
separación entre las que hoy sólo pueden considerarse como distin-
tas formas clínicas. 
La enfermedad suele aparecer entre los 40 y 60 años, pero 
también se han descrito casos en jóvenes de 17 a 18 (O hace, San-
desky, etc.). Ambard y Fiessinger refieren un caso éongénito y 
Blumenthal llega a decir que la enfermedad es congénita aunque 
únicamente se manifiesta en la edad avanzada. Según Lucas este 
proceso se presenta con más frecuencia en el hombre que en la 
mujer. 
Sintomatología 
Los enfermos acuden al médico por padecer violentos dolo-
res de cabeza, crisis de congestión cefálica, mareos o zumbidos de 
AÑO 16. Nº 1-2. MARZO-ABRIL 1930
-13-
oídos. En otros casos son las hemorragias (epistaxis, hematemesis, 
hemorragias retinianas1 etc.) el sin toma más alarmante y no fal-
üm tampoco los enfermos que se hacen observar a consecuen,cia de 
los dolores abdominales o del tumor abdominal ( esplenomegalia). 
En fin, se recuerdan casos en los que el paciente ha acudido a un 
dermatólogo por creer que la especial coloración de la piel era de-
bida a una enfermedad cutánea. 
Todos esos síntomas comienzan insidiosamente y en realidad 
el enfermo no puede señalar desde cuando se ha iniciado su proceso. 
Contra lo que podía suponerse muchos de estos pacientes (los 
que constituyen el grupo forma V aquez) no corresponden al tipo 
llamado en un tiempo pletórico, sino que de ordinario se trata de 
sujetos delgados. Ese tipo apopléctico o pletórico es más frecuente 
sin embargo en otros casos (forma Geisbock). 
Lo que más llama la atención y permite casi establecer el 
diagnóstico es la característica coloración de la piel, que no es el 
color cianótico de los cardíacos, sino rojo obscuro más ll!:arcado 
en las mejillas y orejas, que se exagera por el frío y por las ex-
citaciones. Muy rojas hállanse también las mucosas de la boca, 
fauces y conjuntivas. El característico color de la piel no pa-
rece deberse únicamente al aumento del número de glóbulos rojos 
pues no se presenta en las poliglobulias secundarias, creyendo Pin-
kus que intervendría la repleción de los vasos de las capas pro-
fundas de la piel que al transparentarse a su través conferirían a 
aquella la particular coloración antes mencionada sin necesidad de 
que la sangre sea más obscura que lo normal. Esa repleción y di-
latación de los vasos da lugar en el fondo del ojo a imágenes bastan-
te características sobre las que ha llamado la atención Uhthoff, el 
cual ha encontrado en dicho lugar dilataciones fusifo.rmes de las 
ramas venosas que algunas veces originan verdaderas varicosidades. 
W eintraud, Tiirk, Weber, etc. han observado en algunos ca-
sos eritromelalgia, es decir, enrojecimiento, tumefacción y dolor de 
las extremidades de las manos y de los pies. 
La anormal repleción de los vasos ocasiona, según ya hemos 
dicho, frecuentes hemorragias nasales, gingivales, gástricas, intesti-
nales y cutáneas, algunas veces muy intensas, produciéndose en 
estos casos un alivio de los síntomas generales. 
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Estos síntomas consisten especialmente en excitabilidad psí-
quica o sensación de quebrantamiento, dolor de cabeza, vértigos, zum-
bidos de oídos. En algunos casos las alteraciones nerviosas se pre-
sentan en primer plano, siendo unas veces consecuencia de hemo-
rragias cerebrales (hemiplejía, afasia), y otras al parecer indepen-
dientes de todo fenómeno hemorrágico. Recordemos el caso de 
Jacobs en el que se observó hemiplejía y amaurosis 4 años antes 
de comprobarse la poliglobulia y otro nuestro con síntomas de tu-
mor ponto- cerebeloso (sifilítico?). Finalmente, como hace notar 
Pittaluga, son frecuentes las alteraciones endócrino-vago-simpáticas, 
citándose casos con síntomas de la enfermedad de Basedow ( Tyrrel). 
La temperatura es subnormal en algunos enfermos (Koster, 
Jacobs, Hirschfeld, Stern). 
Ocupémonos ahora de algunos síntomas que muy marcados 
y característicos en unos casos faltan en otros, por lo cual han ser-
vido para establecer diferentes tipos clínicos. 
En unos casos, los descritos primeramente por Vaquez, en-
cuéntrase esplenmnegalia, que moderada unas veces puede ser otras 
muy notable, variando su intensidad en un mismo paciente durante 
el curso de la enfermedad. La esplenomegalia puede acompañarse 
de dolores más acusados en unas posiciones que en otras (peries-
plenitis). 
En otros casos, en los que falta la esplenomegalia, lo caracte-
rístico es el aumento de la presión sa;nguínea (fcrma hipertónica 
de Géisbock). En estos enfermos suele existir hipertrofia cardíaca 
sin que se hallen signos notables de arterioesclerosis y en un 50 °/0 
se presenta además albuminuria. Türk supone que el aumento de 
la presión es accidental y dependiente del estado del sistema vas-
cular y Orlowski cree que es debido a una nefritis crónica conco-
mitante, opinión a la que se adhiere Naegeli. 
En un tercer tipo de casos, como los observados por Guinon, 
Rist y Simon, Türk, Mosse, etc. y reunidos en un grupo por Mosse 
con el nombre de policitémia. esplenomegálica con ictericia y ut·obi-
linu?·i!t preséntase la sintomatología especial que por el nombre pue-
de colegirse, encontrándose en la autopsia lesiones cirróticas del 
hígado. 
Finalmente Escudero ha individualizado otro tipo de polici-
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térnias con lesiones vásculo-bronco-pnl1nmwres de etiología sifilítica. 
Aparte de estas diferentes formas puras encuéntranse for-
mas mixtas y así por ejemplo Arnstein ha descrito casos sin esple-
nomegalia ni hipertensión y von Decastello ha observado enfermos 
con esplenomegalia e hipertensión, todo lo cual nos afirma más en 
nuestra idea de que por el momen,to lo más razonable es estudiar 
conjuntamente, siguiendo el ejemplo de Naegeli, todos los casos de 
policitémias esenciales. 
Cuadro hemático 
Glóbulos 1·ojos. El número de glóbulos rojos hállase aumen-
tado, oscilando las cifras más comúnmente halladas entre 6.000.000 
y 8.000.000. Como cifras máximas pueden citarse las encontradas 
por Jedwabnikis ( 20.000.000 ) Alexander ( 19.000.000 ) Seufert 
( 15.000.000 ), Hnateks ( 14.000.000) y Koster ( 13.600.000). 
Este aumento se comprueba tanto en la sangre capilar como en 
la venosa y arterial, pero puede variar extraordinariamente en un 
mismo enfermo en el curso del proceso. 
La cantidad de hemoglobina sufre también un ascenso no-
tílble (120 -150) pero siempre el valor globular es inferior a la 
unidad. La cifra hallada por Koster, 240, en el caso antes mencio-
nado es la más alta que se conoce. 
De ordinario apenas existen alteraciones cualitativas de los 
hematíes, pues sólo en algunos casos &e ha encontrado policroma-
tafilia moderada y aumento del número de elementos con subs-
tancia granulofilamentosa, así como raros normoblastos. Los ca-
sos en que se hallan numerosas formas de eritroblastos inmaduros 
corresponderían más bien a las llamadas eritremias. 
La resistencia globular no ha sido objeto de estudios sistemá-
ticos. Nosotros hemos hallado en dos casos notable aumento de la 
Tesistencia máxima y en otro extraordinaria disminución de la re-
sistencia mínima. Al tratar de la etiopatogenia volveremos a ocu-
parnos de este asunto. 
Glóbulos blancos: El número de leucocitos es en muchos ca-
sos normal (en uno de nuestros casos existía incluso ligera dismi-
nución), pero tambjén se han encontrado hiperleucocitosis elevadas 
de 30 a 54.000 (Weintraud). Casi siempre este aumento es debido 
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a la presencia de numerosos leucocitos neutrófilos, incluso con apa-
rición de mielocitos ( 36 ° j 0 en un caso de Blumenthal). 
Los casos en que las formas inmaduras de leucocitos llegan 
a ser del tipo de mieloblastos y promielocitos, así como aquellos en 
que se ha hablado de transformación de policitémias en anemia 
(Freund) o en leucemia (Erich Meyer, Herxheimer, Hirschfeld) 
deben ser incluidos en las eritroleucemias. 
Plaqttetas. El número de plaquetas encuéntrase aumentado 
(Türk), habiendo alcanzado la cifra de 750.000 en un enfermo de 
Le Sourd y Pagniez. 
Propiedades físicf-!s y químicas. La cantidad tútal de sangre 
hállase aumentada, en algunos casos extraordinariamente. El au-
mento de volumen débese a los hematíes pues la cantidad de plas-
ma incluso se halla disminuida (según Stahelin el 80 °/0 corres-
ponde a los glóbulos rojos y únicamente el 20 °/0 al plasma). La 
viscosidad se halla considerablemente exagerada, cosa que ya se ob-
serva simplemente al llenar la pipeta del cuentaglóbulos. El suero 
es pobre en albúmina (\\' eintraud, Senator, Rubinstein, Naegeli) y 
según Naegeli contiene bilirubina. Mencionaremos además que va-
rios autores (Mohr, Lommel, etc.) encontraron una disminución de 
la capacidad fijadom de oxígeno de la hemoglobina, pero este fe-
nómeno, sobre el que se fundaron teorías patogénicas no ha sido 
confirmado por Masing, Morawitz, etc. que han hallado completo 
paralelismo entre proporción de hemoglobina y fijación de oxígeno. 
Según la mayor parte de los autmes la coagulación está ace-
lerada, pero Laubry y Doumer la hallaron, por el contrario, retar-
dada. 
Antes de terminar cuanto se refiere a las alteraciones hemá-
ticas y por ser fenómenos ligados con la destrucción de la sangre 
recordaremos que, aunque algunos autores han encontrado elimina-
ción de hierro por la orina (Abeles, Gordon), es excepcional la uro-
bilinuria, salvo en la forma individualizada por Mosse. Eppinger 
dice también haber encontrado cifras relativamente bajas de ester-
cubilina y hace notar que en sus casos la bilis era muy clara. 
Curso 
Realmente no puede conocerse con exactitud la duración de 
la enfermedad pues ya hemos indicado que jamás el paciente es ca-
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paz de darnos datos precisos de cuándo se inició el proceso. De to-
dos modos puede decirse que se trata de una enfermedad de larga 
duración, citándose como caso muy prolongado el de Jacobs que mu-
rió después de 12 años a consecuencia de una operación indepen-
diente del proceso hemático. La muerte :;¡obreviene casi siempre a 
consecuencia de hemorragias, especialmente cerebrales. 
Anatomía e histología patológicas 
En los cadáveres de los policitémicos el fenómeno que más 
llama la atención es la extraordinaria cantidad de sangre que ma-
na de las vísceras al ser seccionadas. En muchas ocasiones encuén-
transe también lesiones hemorrágicas o residuos de antiguas he-
morragias en diferentes órganos, particularmente en el cerebro, así 
como trombosis venosas, sobre todo en la vena porta. En cuanto a 
las restantes alteraciones de los órganos son inconstantes (salvo las 
que se refieren a los órganos hemopoiéticos). Así por ejemplo, el 
corazón puede hallarse hipertrofiado en unos casos, pern ~n otros 
tiene caracteres normales ; las lesiones arterioescleróticas son fre-
cuentes, pero esto no puede extrañar si se considera la edad de los 
enfermos; las alteraciones hepáticas se encuentran tan sólo en una 
parte de los casos (los que constituyen la forma individualizada 
por Mosse) y se trata de procesos cirróticos. en :fin en ciertos en-
fermos se ha señalado también la, existencia de nefritis crónica . 
. Las alteraciones de la médula ósea se revelan macroscópica-
mente por la transformación roja de extensos territorios, que pre-
sentan el color de la médula infantil (W estenhofer) o el aspecto 
que ofrece la médula ósea de los individuos con anemia perniciosa 
(Hirschfeld). Este color rojo no solo se debe a la hiperemia, sino 
también a las alteraciones hiperplásicas, que aunque en su mayor 
parte corresponden a la serie roja, representada por enorme canti-
dad de normoblastos (Glaessner, Wakasugi, Sunde, etc.), también 
intervienen la serie leucocitaria y megacariocítica (Senator, ]!irsch-
feld, Low y Popper, etc.). 
Las lesiones esplénicas son muy complejas. En unos casos, 
como los de Rendu y Widal, Mcutard Martín y Lefas, Pollet y Ga-
llavardin, Cova y Bono, etc.) existían lesiones tuberculosas y esta 
frecuente coexistencia de la poliglobulia y de la tuberculosis primitiva 
del bazo dió motivo a que Hosengart llegase a decir que esta afee-
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c1on sería la causa de la policitémia. En otros casos se encontró 
un gran quiste (Hirschfeld) o una proliferación fibrosa que había 
ahogado todo el tejido esplénico ( Cominotti). En una palabra, es 
muy frecuente que en los individuos policitémicos existan alteracio-
nes del bazo que significan una verdadera anulación funcional del 
órgano y este hecho tiene particular interés por lo que se refiere a 
la etiopatogenia, según tendremos ocasión de decir más adelante. 
Otra alteración que hay que estudiar en el bazo es su po-
sible intervención en la formación de hematíes y a este respecto 
hay que citar que en alg·unos casos (Hutchinson y Miller, Rencki, 
Hirschfeld) se ha hallado escasos nidos de transformación mieloide. 
El n{lmero de eritroblastos que se encuentran en el bazo es de or-
dinario tan pequeño que la mayor parte de los autores afirman que 
en las policitémias la eritropoiesis esplénica desempeña un papel 
despreciable. (1) 
También es nula la intervención del hígado en la eritropoie-
sis de los poliglobúlicos pues por el examen mjcroscópico del híga-
do tan sólo se comprueba dilatación capilar y congestión. Unica-
mente Dinkler cita haber hallado numerosas figuras mitósicas en 
células situadas en el interior de los vasos hepáticos. 
En cuanto a la posible transformación mieloide de los gan-
glios sólo existen obsel'.Vaciones aisladas como la de Minot y Buk-
man. 
Un fenómeno que merece se le dedique alguna atención, pues 
su conocimiento interesa por lo que a la patogenia del proceso se 
refiere, es el concerniente a las alteraciones anátomo-histológicas que 
nos permiten deducir la intensidad con que se realiza en estos en-
fermos, la destrucción de los hematíes; es decir la existencia o au-
sencia Ele hematíes o hemosiderina en las células del sistema retículo 
endotelial espleno-hepático-ganglionar. Estos estudios se deben prin-
cipalmente a Eppinger, el cual ha encontrado pequeña cantidad de 
hemosiderina en el bazo, pero intensa hemosiderosis ganglionar. Cier-
to es que estos halla~gos no autorizan a sostemw que en las policité-
mias se halle muy exagerada la destrucción hemática, pero menos 
permiten asegurar que se encuenlre disminuida, como parece pen-
( ] ) Ascoli tampoco pudo encontrar normoblastos en el jugo eSiilénico obtenido por 
punción durante la vida del enfern1o. 
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sar Eppinger, fundándose en otros fenómenos, tales como la es-
casa coloración de la bilis. Lo más que puede admitirse eE¡ que la 
destrucción hemática no se exagere en la proporción suficiente pa-
ra compensar y anular la exagerada eritropoiesis. Es decir, quizás, 
existiría una insuficiencia relativa de la función hemocaterética. 
Conc.epto etiopatogénico 
Como siempre ocurre cuando la esencia de un fenómeno nos 
es desconocida las hipótesis formuladas para explicar las policité-
mias esenciales son numerosas. Para unos autores las policitémias 
(k que nos estamos ocupando merecerían ser catalogadas dentro de 
laf. eritrocitosis secundarias como un caso particular de las poliglc-
bulias por hamb1·e de oxígeno. Tales son las hipótesis de Lommel y 
JHohr, basadas en una supuesta y no confirmada disminución de la 
capacidad fijadora de oxígeno que tendría la hemoglobina de estos 
enfermDs; la de Senator, incluso abandonada por su autor, que se 
fundaba en la exageración del metabolismD gaseoso con altq consrr-
mc de oxígeno encontrada en un paciente; la de Bergmann y Plesch, 
que consideraban a las poliglobulias como un fenómeno compensa-
dor en, los casos de defectuosa oxigenación pulmonar (alteracionBs 
pulmonares o cardíacas); en fin la de Rover, quien suponía que, ;Ü 
menos en algunos casos, el oxígeno se hallaría unido en la sangre 
a substancias que luego dificultarían su cesión a los tejidos. 
Como puede observarse todas estas hipótesis se basan en da-
tos falsos o inconstantes y por ello han encontrado escasos parLi-
darios. 
Siguiendo otro orden de ideas Türk fué el primero que es-
tableció una comparación entre policitémias y leucemias, pero esta 
teoría, que Türk emitió para explicar la patogenia de las policité-
mias esenciales y que fué combatida por Pappenheim, ha vuelto a 
recogerla la escuela italiana de Ferrata aplicándola a aquellos pro-
cesos que con el nombre de eritremias serán considerados al final 
de este capítulo. 
Resta, por último, otra hipótesis que todavía no ha poddio 
formularse íntegramente, pero que de modo más o menos determi-
nado es apuntada por gran número de hematólogos (Naegeli, Hirsch-
feld, Pittaluga). Nos referimos a aquella que considera a las poli-
citemias como consecuencia de un trastorno del mecm:~ismo regu-
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lador de la hemopoiesis, teoría que ya fué defendida por nosotros 
en el Congreso de Medicina de Madrid hace 10 años. 
Recordemos, siquiera sea brevemente, aquellos escasos datos 
que conocemos respecto a la regulación de la función de la médula 
ósea y especialmente de su función eritropoiética. Tales funciones 
parecen hallarse !eguladas por la relación recíproca de los órganos 
hemopoiéticos entre sí y las glándulas de secreción interna, presi-
didas a su vez por el sistema nervioso vegetativo. Mencionaremos 
en primer término que entre sistema linfoide y mieloide, bien que 
ambos tengan el mismo origen, existe un cierto antagonismo. En 
el niño normal y todavía más en los estados patológicos (diatesis 
linfáticas, estado tímico-linfático) en que existe una hiperfunción 
del sistema linfoide, ,la función de la médula ósea es torpe, como 
lo demuestra la cifra de hematíes, que a lo sumo llega a los límites 
inferiores normales, y la leucopenia neutrófila. Es posible que las 
poliglobulias con presencia de elementos jóvenes (cuerpos de J olly) 
observadas por algunos autores de&pués de la esplenectomía y que 
han dado lugar a que Hirschfeld suponga que el bazo segrega una 
hormona enfrenadora de la función medular, no sean sino la conse-
cuencia de la eliminación de un órgano linfoide de la importancia 
del bazo. 
Frente a este factor inhibidor de la eritropoiesis (secreción· 
interna de los órganos linfoides, especialmente del bazo y del timo 
y posiblemente de algunas verdaderas glándulas de secreción in-
terna), otros órganos endócrinos producirían substancias de a:ccióp_ 
estimulante. Entre éstos habría que citar las glándulas suprarrena-
les y la tiroides. En cuanto a las primeras recordaremos que según 
Wiesel y Hedinger existiría en el estado tímicolinfático una debi-
lidad cromafina que quizás sería una de las causas de la hipofunción 
medular. Por el contrario la administración de adrenalina se1'Ía 
seguida, según Bertelli, Falta y Schweeger1 de un considerable au-
mento del número de glóbulos rojos y aunque los mencionados au-
tores suponen que se trataría de un fenómeno complejo en el que 
intervendrían diversos factores hay que reconocer que uno de ellos 
sería la hiperactividad mieloide pues en la sangre periférica ha-
llaron normoblastos en número variable. También nosotros hemos 
observado que en los cavias sometidos a pequeñas dosis de adrena-
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lina la médula ósea presentaba alteraciones que denotaban gran ac-
tividad del tejido. Por otra parte Friedman habiendo encontrado 
poliglobulia en los enfermos con úlcera del duodeno la relaciona 
con los resultados experimentales de Bertelli, Falta y Schweeger 
y sostiene que la causa tanto de la poliglobuli.a cerno de la úlcera 
d,el duodeno sería la hiperfunción suprarrenal que por una parte 
estimularía la función medulaT y por otra daría origen a la úlcera, 
por su acción sobre los vasos. 
'También la secreción tiroidea ejercería una acción estimu-
lante, pues así lo demuestTan el aumento del número de glóbulos ro-
jos que se produce por la administración de substancia tiroide 
(Blumenthal, Lepine, Luna, Mansfeld, Zondek), la anemia que tie-
ne lugar en los animales tiroidectomizados (Asher y Dubois) y en 
el mixedema, en fin la ausencia de las poliglobulias de altuTa y la 
lenta regeneración hemática después de la sangría en los animales 
a los que se ha extiTpado la tiroides (Mansfeld). 
En los límites fisiopatológicos nosotros hemos observado que 
en aquellos sujetos con alteTaciones del sistema vegetativo tendien-
tes al tipo llamado simpáticotónico (hipeTadTenalinalinemia, hiper-
tiroidismo) las cifras de hematíes encuéntranse por encima de los 
límites fisiológicos superiores (cifra media 5.750.000), mientras que 
las individuos con predominio del vago tienen inversión de la fór-
mula leucocitaria (leucopenia m·utrófila) y ligera anemia (cifra 
media 4.800.000). 
ApaTte de estas complejas Telaciones interoTgánicas hay que 
teneT en cuenta que, teóricamente, la extirpación o las lesiones des-
tructivas de un órgano, como el bazo, donde se cumple en modo 
principal la destrucción de los hema-tíes debe producir poliglobulia, 
al menos hasta que otros órgano& compensen la falta de función 
esplénica. Así han explicado, algunos autoTes, el aumento del 
número de glóbulos Tojos que puede observarse a los pocos días de 
extirpar el bazo y así interpretamotJ nosotros la poliglobulia encon-
tTada en un caso de presunto quiste hidatídico esplénico (el diag-
nóstico se hizo por la existencia de eosinofilia y positividad de la 
reacción de \V einberg, peTo no pudo comprobarse de modo seguro 
pues la enferma Tehusó la intervención operatoria) en el que el au-
mento del número de hematíes (hasta 6.500.000) no se acompañaba 
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de signo alguno de hiperactividad medular, encontrándose en cambio 
extraordinaria disminución de la resistencia globular' mínima (Fig. 
31) , fenómeno que podría considerarse como debido a la presencia de 
Resistencia globular. (Método de M ay) 
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Fig. 31 - Resistencia globular en un caso de esplenomegalia ( quis-
te hidatídico del bazo) con polig·lobulia. Nótese la enorme dismi .. 
nución de la resistencia mínima. 
hematíes VIeJOS que no llegaban a ser destruídos a consecuencia de 
la falta de función del bazo ('). 
Por otra parte los productos de la destrucción· hemática tam-
bién deben constituir un estimulante de la eritropl)iesis. Así al me-. 
nos se infiere de las observaciones de Cantacuz?me y de Hertz y 
Ehrlich. El primero con pequeñas dosis de sueros hemolíticos y los 
segundos con débiles cmltidades de venenos hemolíticos ( toluilen-
diamina) llegaron a producir poliglobulia, para cuya interpreta-
ción pensaron en la mencionada acción estimulante. Parece muy po-
sible que la substancia excitadora sea la bilirubina pues en un tra-
bajo reciente V erzár y Zih dicen haber producido, mediante la admi-
nistración de dicho cuerpv, aumento del número de hematíes y de 
la cantidad de hemoglobina. 
Finalmente de las investigaeiones de Carnot y Deflandre se 
desprende que en el suero de los animales sangrados y durante la 
época de la regeneración existe una substancia de origen y natu-
raleza desconocidos capaz de estimular la eritropoiesis cuando se 
( 1 ) Herrnheiser interpreta <le modo análogo otro caso de poliglobulia con disminu-
ción de la resistencia globular por él observado. 
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inyecta en otros animales. Es probable que tal substancia se en-
cuentre ya en los animale8 normales, bien que su cantidad o acción 
se exagere después de las sangrías, para facilitar la compem¡ación. 
Como puede colegirse de lo expuesto la regulación de la eri-
tropoiesis es un fenómeno complejísimo y por ello no debe admirar 
que al tratar de aplicar nuestros conocimientos sobre este proble-
ma a la explicación de la patogenia de las policitemias no pueda 
hacerse de una forma clara y decisiva. 
Sin embargo analizando los datos que nos suministran la 
anatomía patológica y la sintomatología de los policitémicos se hall·m 
muchos argumentos en favor de que en tales enfermos existen al-
teraciones indudables de los mecanif>mos fisiológicos reguladores de la 
eritropoiesis. Así por ejemplo en algunos casos de la enfermedad 
de V aquez se encuentran lesiones tuberculosas del bazo u otras 
alteraciones que destruyen el parénquima esplénico, las cuales po-
drían ser causa de poliglobulia por hiperfunción de la médula ósea 
al faltar la acción inhibidora que, según Hirschfeld, ejeree el ba-
zo (1). 
En otros casos en que se hallan ausentes las alteraciones es-
plénicas se encuentra hipertensión y aunque se haya invocado co-
mo causa de ella la arterioesclerosis o las lesiones incipientes de ne-
fritis quizás pudiera tratarse de estados de suprarrenalismo. 
También en algún caso se ha observado la coexistencia de 
policitemia y de síntomas de la enfermedad de Basedow (Tyrrel) y 
si bien es raro el cuadro típico de esta enfermedad es muy frecuen-
te, como dice Pittaluga ''que en estos enfermos existe un complejo 
desequilibrio del sistema nervioso visceral, que recuerda, desde lue-
go, la neurosis vago-simpática de Ramond y Carré y aun a veces 
dominan los síntomas de tipo simpáticotónico". 
Finalmente existe en la literatura una observación del más 
alto interés para la patogenia. Nos referimos al hallazgo de "Talter, 
( 1 ) SaJvo casos excepcionales como el nuestro, antes mencionado, PS difícil que las 
poliglobulias puedan ser consecuencia de una falta de ]a función hemocaterética 
pues aunque Eppinger varece inclinarsa hacia esta hipótesis, no nos parece justifica-
do ya que en los mismos casos de este autor la existencia de hemosiderúsis gan·· 
glionar s de liger& hemosiderosis esplénica es suficiente para elin1inar tal 
creencia. Por otra parte la transformación roja sufrida por gran parte de la 
médula ósea obliga a considerar a la poliglobulia como un fenómeno activo y 
no pasivo por falta de destrucción de los hematíes. Lo más que puede admitirse 
es que exista una insnficiencia relativa de la hen1ocatere::ns. 
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quien inyectando a un enfermo de anemia permcwsa suero de un 
policitémico produjo un aumento del número de hematíes desde 
700.000 a 4.500.000. De este fenómeno podría deducirse que en el 
suero de los poliglobúlicos circularían substancias excitadoras de 
la eritropoiesis comparables a las halladas por Carnot y Deflandre 
en los animales sangrados, en la época de la regeneración. 
Todas estas observaciones nos llevan a concluir que, aunque 
por el momento no puede formularse una hipótesis aplicable a todos 
los casos, es indudable que la teoría de un trastorno de los mecanis-
mos reguladores de la eritropoiesis es la que más satisface y la que 
quzás en plazo no lejano llegue a aclarar el hoy todavía obscuro 
problema. 
En cuanto a si estos trastornos tienen carácter congénito o 
adquirido parece que, salvo aquellos casos quizás originados por le-
siones destructivas (tuberculosis, etc.) del parénquima esplénico, de-
ben ser considerados como consecuencia de una especial constitución 
endrócrino-nerviosa y si bien es cierto que casi &iempre la enferme-
dad se presenta en edad madnra es posible que ello sea porque exis-
tan fenómenos compensaaores que fallan al llegm· a cierta edad, 
aparte de que con toda probabilidad el signo poliglobulia debe existir 
mucho antes de que los sujetos se sientan enfermos y acudan a la 
consulta del médico. Así piensa Blumenthal al decir que todas la$ 
poliglobulias son congénitas y esta opinión se fortalece con el cono~ 
cimiento de los casos de poliglobulia familiar publicados por En-
gelking. (') 
Diagnóstko 
El diagnóstico es fácil y únicamente es necesario establecer 
el diagnóstico diferencial con las eritrocitosis secundarias, lo cual 
se consigue teniendo en cuenta la existencia de causas capaces de 
producir estas últimas, así como la sintomatología propia de las 
policitémias esenciales. 
Tratamiento 
Desconociéndose la causa de las policitémias esenciales no 
( 1 ) En la obseTVación de Engelking la enfermedad había sido padecida por la abu~la, 
la madre y siete hijos, así como por una hermana de la abuela y un hijo de ~na. 
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hay ni qué decir que estamos privados de tratamientos causales. 
El tratamiento por inhalaciones de oxígeno, recomendado por Ko-
ranyi, Bence, Seufert y Senator y con el cual el primero afirma ha-
ber obtenido una curación, podría ser considerado como causal si 
se hubiera confirmado que las policitémias de que en este lugar nos 
ocupamos fueran consecuencia de defectuosa oxigenación, pero como 
ya hemos indicado esta hipótesis ha sido rechazada. 
Tampoco ha dado resultado suficientemente satisfactorio el 
régimen alimenticio pobre en hierro propuesto por Paul Ehrlich y 
Rosengart. 
Por todo ello se ha recurrido al tratamiento sintomático y 
teniendo en cuenta que las profusas hemorragias proporcionan gran 
alivio a los enfermos, se ha recomendado practicar periódicamente 
sangrías de 500 a 700 cm3 con las cuales Fuchs, vVinter, Horder, 
etc. han obtenido buenos resultados. 
Conociendo la acción que ejerce el benzol sobre los hematíes 
Királyfi y luego Geisbock lo han empleado para el tratamiento de 
las policitémias, pero su uso no es recomendable pues según los es-
tudios experimentales de SeUing, Pappenheim, KL~mperer e Hirsch· 
feld, dicha substancia da lugar a lesiones hepáticas y renales. Con 
el mismo objeto de provocar una mayor destrucción hemática Ep-
pinger ha utilizado venenos hemolíticos. En sus primeros ensayos 
empleó la toluilendiamina pero como esta substancia no siempre es 
bien tolerada y provoca diarrea la substituyó por inyecciones hi-
podérmicas diarias de clorhidrato de fenilhidracinv, (dosis progre-
siYas desde 2 cm3 de la solución al 1°/0 hasta 5 cm3 de la solución 
al 5 °/0 ). Este método no está exento de peligros según ha podido 
ouservar Taschenberg. 
La esplenectomía o la irradiación del bazo han sido propues-
tas por algunos autores (Rosengart, Jlydgaard). Este tratamient.J, 
como dice Hirschfeld, está teóricamente contraindicado pues basta 
recordar que en el origen de las policitémias no puede descartarse 
que intervenga una hipofunción o afunción esplénica. Por esto 
Hirschfeld mantiene que quizás pudiera obtenerse algún beneficio 
mediante la irradiación con dosis excitantes. 
Hasta ahora los mejores resultados se han conseguido con 
la irradiación de la médula ósea (esternón, tibia) asociada o no a 
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la irradiación esplénica, citándose un caso de Hirschfeld en el que 
después de transcurridos 5 años de la irradiación no había vuelto 
a presentarse poliglobulia, no obstante persistir la esplenomegalia. 
Resultados sell,lejantes a los conseguidos con rayos X pueden obtener-
se con radio (Hogler) o con la inyección intravenosa de torio X 
(Rosenfeld). 
2. Eritremias 
Según hemos indicado Türk consideró a las policitemias esen-
ciales como un proceso que sería al aparato eritroblástico lo que 
las leucemias son al leucoblástico. Este modo de pensar fué com-
batido por Pappenheim al mantener que en todos los casos las po-
liglobulias son reaccionales y comparables, por tanto, a las leucoci-
tosis. La presencia de eritroblastos ortocromáticos en algún cas<J, 
no bastaría para establecer un parangón con las leucemias, pues 
el fenómeno sería equipmable a la presencia de mielocitos en casos 
de leucocitosis. 
Ahora bien, la referida teoría de Türk ha sido recogida por 
algunos autores italianos (De Guglielmo, Reitano, etc.) pero no ya 
aplicándola a la enfermedad de Vaquez, como hacia Türk, sino a 
aquellos otros casos P.n que lo esm1cial es la presencia de numero-sas 
formas inmaduras de la serie roja en la sangre y sobre todo en ios 
parénquimas hemopoiéticos. 
Como la descripción de estos procesos no pertenece en rigor 
a este lugar, pues en ellos la policitemia es rarísima, y como por 
otra parte su perfecto conocimiento sólo puede conseguirse después 
de haber estudiado la naturaleza de los procesos leucémicos y sus 
diferentes formas, preferimos demorar su exposicwn y ocuparnos 
de las llamadas eritremias al tratar de las alteraciones de la serie 
roja en las leucemias. 
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111. Leucocitosis 
Ordinariamente desígnase con el nombre de leucocitosis el 
aumento del número de glóbulos blancos, pero nosotros siguiendo a 
Pappenheim, Schilling etc. aplicamos dicha designación a todas las 
alteraciones cnantitativas y cualitativas de los leucocitos, salvo aque-
llas que por su naturaleza especial corresponden a los procesos leu-
cémicos. 
El número total de leucocitos por milímetro cúbico presenta 
en condiciones fisiológicas oscilaciones bastante amplias sienqo sus 
límites normales en el adulto de 5.000 a 10.000, sin que esto quiera 
decir que cantidades ligeramente inferiores o algo superiores a las 
indicadas presupongan la existencia de un proceso patológico. 
Para poder valorar con más exactitud la significación de esas 
posibles desviaciones cuantitativas hay que tener en cuenta la hora 
en que se practica el eXrtmen y la posición (en pie O echado) en 
que se halla el sujeto. Las investigaciones de Ellermann y Erland-
sen han podido fijar que mientras la cifra media de leucocitos es 
de 7.400 a las 6 de la mañana alcanza hasta 10.000 a las 10 de la 
noche, teniendo más importancia para la cantidad de leucocitos 
la hora en que se hace la toma de sangre que la ingestión de ali-
mentos. También tiene gran influencia la posición corporal en que 
se halle el sujeto pues los estudios de Hasselvach y Heyerqahl, 
confirmados por Ellermann y Erlandsen y por Jorgensen demur~s­
tran que al pasar de la posición vertical a la horizontal la modifi-
cación en más puede alcar,zar hasta un 100 °/0 y al contrario. 
Para designar el aumento del número de glóbulos blancos se 
emplea la designación hiperleucocitosis, mientras que su disminu-
ción se denomina leucopenia, pudiendo clasificarse los diferentes 
grados con las palabras moderada, media e intensa. 
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Según quedó ya expuesto en uno de los primeros capítulos, 
existen en la sangre tres tipos fundamentales de leucocitos: los lin-
focitos, los monocitos y los leucocitos granulosos, los cuales a su 
vez son de tres variedades: neutrófilos, eosinófilos y basófilos. Aho-
ra bien no todos los tipos leucotarios intervienen en igual propor-
ción para constituir la cifra total y esta diferente intervención cuan-
titativa de los diversos tipos lencocitarios es lo que se conoce con 
el nombre de fórmula leucocitaria. 
Al practicar la fórmula hay que distinguir dos valores: las 
cifras relativas o sea la. proporción en que interviene cada tipo leu-
cocitario por 100 elementos y las cifras absolutas que expresan la 
cantidad que existe de cada uno de dichos tipos por milímetro cú-
bico. Las cifras relativas se obtienen examinando las extensiones 
de sangre coloreada hasta observar, al menos, 500 leucocitos que se 
van clasificando por tipos y reduciendo luego las cifras halladas a 
100 elementos. Las cifras absolutas se hallan conociendo las cifras 




en la que R es la cifra relativa de cada tipo leucocitario y T el nú,-
mero total de leucocitos. 
Las cifras relativas y absolutas normales en el adulto (1) 
oscilan entre los siguientes límites: 
Cifras relativas Cifras absoltttas 
Granulocitos neutrófilos 54 a 72 3.500 a 5.600 
id. eosinófilos 1 a 3 60 a 240 
id. basófilos . o a 1 O a 80 
r~infocitos 21 a 32 1.500 a 2.400 
JVIonocitos 4 a 8 200 a 500 
( 1 ) En los niños recién nacidos encuéntrase una elevada cifra total (20.000 ·· 30.000) 
y esta cifra se mantiene alta durante la Jactancia ( 8 a 12.000}, decreciendo 
luego, poco a poco hasta alcanzar los valores normales del adulto. Esa cifra 
elevada propia de la edad infantil débese exclusivan1ente a la f'Xtraordinaria '.!an· 
tidad de linfocitos y de monoeitos cuyas cifras relativas alcanzan el 50- qO 0j
0 
y el 10- 15 °/0 respectivamente. 'rambién los eosinófilos suelen presentar va-
lores Telativos y absolutos superiores a los que caracterizan la fórmula leucoci-
taria normal de los adultos. 
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Para designar la disminución del número empléase la ter-
minación penia (nentrofilopenia1 cosinofilopenia, basofilopenia, lin-
focitopenia, monocitopenia), mientras que par_a indicar el I),Umento 
úsase en unos casos la terminación filia (neutrofilia, eosinofilia, ba-
so:filia) y en' otros la terminación osis (linfocitosis, monocitosis), 
aunque sería más lógico1 para uniformar las designaciones emplear 
en todos los casos la terminación filia (linfocitofilia, monocitofilia), 
reservando los términos neutrofilocitosis, eosinofilocitosis, basofilo-
citosis, linfocitosis y monocitosis para indicar indistintamente cual-
quier variación cuantitativa o cualitativa de cada uno de los tipos 
a que cada término E>e refiere, al igual que la palabra leucocitosis, 
antes sólo de emplt'nda para designar el aumento del número 
total, utilízase ahora para englobar todas las posibles alteracion•?S 
de la serie leucocitaria en conjunto. 
Para poder juzgar exactamente si los elementos de un deter-
minado tipo se hallan aumentado~ o disminuidos en número es ne-
cesario realizar siempre el cálculo de las cifras absolutas, pues, auYl-
que Schilling considera de mayor valor las cifras relativas por ha-
ber sido mejor estudiados y retenerse más fácilmente, nosotros cree-
mos con Naegeli que es necesario familiarizarse con las cifras abso-
lutas, que al cabo de cierto tiempo llegaríamos a recordarlas y va-
krarlas con igual facilidad que las relativas, pues aquellas son las 
únicas que nos informan exactamente acerca de cual es el tipo leu-
cocitario en que radica la alteración. 
Pongamos dos ejemplos con igual fórmula leucocitaria rela-
tiva: 
Cifra total: 4.500 Cifra total: 9.000 
l?órmttla (hfras rifra.s 
1·elativas absolu~as 
Granulocitos neutrófilos . 55 
Linfocitos 40 
Monocitos . . . . . . . 5 
2.475 Granulocitos neutrófilos 
1.800 Linfocitos 











Ateniéndonos a las cifras relativas no podemos decir si la 
alteración fundamental consiste en una neutrofilopenia ( disminu-
ción de la función de la médula ósea) o en una linfocitosis (hiper-
función del sistema linfoide), mientras que examinando las cifra::; 
re1ativas nos damos cuenta de que en el primer caso la funci6n 
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linfoide es normal, por hallarse la cifra total de linfocitos dentro 
de los límites normales, mientras que la función medular se halla 
inhibida. En cambio en el segundQ ejemplo la función mieloide 
no está alterada (cifra absoluta de neutró:filos normales), radicando 
la alteración en la serie linfoide, cuyos elementos ~resentan un 
valor absoluto elevado. 
Hasta ahora sólo nos hemos ocupado de las alteraciones de 
tipo cuantitativo, pero 110 menos interesantes son las alteraciones 
cualitativas cuyo estudio comienza con Arneth en su doctrina de las 
alteraciones cualitativas hemáticas ( Qualitatit'.e Blutlehre). 
Las alteraciones cualitativas principales se refieren a los leu-
cocitos neutrófilos. Sabido es que en algunas leucocitosis pueden 
aparecer mielocitos y metamielociios, pero ninguna atención se ha-
bía prestado al diferente número de lóbulos que pueden presentar 
los granulocitos neutrófilos considerados como adultos. 
Mérito de Arneth es haber realizado este estudio. Según di-
cho autor es posible clasificar a los granulocitos neutró:filos en cinco 
grupos correspondientes a estados de progresivo fraccionamien~o 
~uclear. En el primer grupo incluye aquellos elementos que poseen 
núcleo no lobulado, bien sea redondo ( mielocitos), bien en forma 
de herradura (metamielocitos), bien de forma más o menos acin-
tada o revuelta en ~. Los dos primeros tipos sólo aparecen en 
condiciones patológicas, pero el último se halla representado en la 
sangre normal. Las cuatro clases siguientes corresponden a los 8S-
tados de progresiva lobulación incluyendo en la quinta no sólo los 
elementos dotados de cinco lóbulos sino también todos aquellos, cuya 
lobulación rebasa de esta cifra. Dentro de cada clase Arneth esta-
bleció subdivisiones pero su descripción nos llevaría demasiado tiem-
po. Por ellos nos contentaremos con decir que en los individuos sa-
nos la proporción de cada una de las cinco clases fundamentales se 
mantiene bastante constante encontrándose como cifras medias, por 
cada 100 leucocitos neutrófilos, 5 elementos del primer tipo, 35 del 
segundo, 41 del tercero, 17 del cuarto y 2 del quinto. 
Según Arneth la fragmentación es tanto mayor cuanto ma-
yor es la edad de la célula, representando los corpúsculos de 1a 
quinta clase las formas más desarrolladas y los de la primera las 
más jóvenes. 
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En algunos estados patológicos, principalmente en las in-
fecciones, se puede encontrar un aumento en la proporción de los 
corpúsculos pertenecientes a l'os pr-imeros grupos, es decir existe, 
siguiendo la terminología de ~1\..rneth, una desviación del esquema 
hacia la izquierda, de cuya intensidad puede deducirse el grado 
de gravedad de la infección, pues la desviación se halla condicio-
nada por la destrucción de los elementos más desarrollados que 
serían substituidos por leucocitos de nueva formación y por dlo 
menos capaces para la lucha contra los agentes infecciosos. La des-
viación hacia la derecha, es decir el aumento de la proporción de 
los leucocitos de núcleo más lobulado tendría menos importancia, 
habiendo sido señalada su existencia por Arneth en la anemia per-
Iliciosa, por Sayé en el pneumotórax experimental, por Carraseo 
en el bocio exoftálmico y por nosotros en otros estados patológicos 
(algunas formas benignas de tuberculosis y casi todas las endocri-
nopatías). 
Como un medio rápido de poder darse cuenta del tipo de la 
desviación del esquema dt) Arneth algunos autores (Wolff, Hy?-ek, 
Bonsdorff) han propli'osto determinar la cifra nuelear, es decir el 
total de fragmentos nucleares contenidos en 100 leucocitos neutró-
filos. Esta cifra sería 276 lóbulos, admitiendo como normales los 
valores señalados por Arneth. 
l1as teorías de Arneth han sido muy combatidas y ya Nae-
geli en la primera edición de su obra escribía: ·' Ivri opinión es qae 
desgraciadamente Arneth ha ido demasiado lejos y no pueden ser 
admitidas la mayor parte de sus conclusiones''. 
Seguramente el error de Arneth consiste en dar excesiva im-
portancia a la clasificación de los elementos con núcleo segmentado 
pues es demasiado pueril considerar que la edad de un elemento 
pueda deducirse del número de lóbulos de su núcleo. En cam-
bio los que tienen gran importancia son los extremos de la escala, 
Cb decir los glóbulos multilobulados ( 6, 7 o más lóbulos) y los ele-
mentos con núcleo no segmentado. Los primeros, a los cuales dió 
Pittaluga el nombre de pleocariocitos, han sido considerados por 
dicho autor como elementos en vías de degeneTación debida a un 
proceso de cariosquisis. En cuanto a los últimos han sido objeto de 
particular atención por Schilling·. 
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Schilling clasifica a los leucocitos neutrófilos en los siguien-
tes tipos: mielocitos, elementos con núcleo joven (que corresponden 
en realidad a los metamielocitos) elementos con núcleo en bastón 
y elementos con núcleo segmentado, incluyendo en el último grupo 
las clases II, III, IV y V de Arneth. De los corpúsculos con núcleo 
en bastón distingue dos tipos, uno provisto de núcleos bien estrue-
turados con formas diferentes en T, V o U y otro con núcleos acin-
tados, estrechos, grumosm; e hipercromáticos, de bordes dentados y 
con protoplasma dotado de granulaciones neutrófilas anormales, es 
decir hipercoloreadas o, por el contrario raras o ausentes (Fig. 32). 
Fig-. 32 - Diferentes tipos de g ranulocitos neutrófilos. 11. Mielocito. 12. 
a 15 Elementos jóvenes. 16. Elemento con núcleo en bastón (normal). 17 a 20.;Ele· 
mento con núcleo segrr,entado. 21. Elemento con núcleo en bastón (degenerativo). 
(Según S chilling) . 
Estos dos tipos que serían incluidos en el grupo I de Arneth tienen 
una significación absolutamente diferente; los primeros serían, co-
mo Arneth supone, corpúsculos recientemente formados, hallándose 
en la sangre normal en la proporción de 2 - 5 por 100 leucocitos. e) 
En cambio los últimos son formas degeneradas (también puede ha-
ber leucocitos degenerados con núcleo segmentado) que no exist.:m 
normalmente y que se forman debido a un proceso de inhibicíón de 
( 1 ) Schilling a diferencia de Arneth no ests.blece el cálculo por 100 neutróftlos, sino 
que se lilnita a consignar en la fórntula loucocitaria los diversos tipos de neu-
tró:filos que él disting¡ue o a lo su1no calcula el índice de la desviación nuclear 




4 elementos con núcleo en bastón o jo-ven 
o en cifras re·-
63 elementos con núcleo segmentado 
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la maduración que da lugar a que degeneren antes de segmentarse. 
Muchas veces la presencia de estos corpúsculos en degeneración se 
asocia a leucopenia neutrófila de modo que la inhibición de la ma-
duración se acompaña de inhibición de la formación. 
Arneth ocupóse también del estudio de las alteraciones cuac 
litativas de los restantes elementos leucocitarios, estableciendo es-
quemas análogos al esquema de los neutrófilos, pero realmente son 
escasísimos los autores que han seguido a Arneth por este camino. 
Una alteración cualitativa nuclear que merece especial aten-
ción es la conocida con el nombre de células de Rieder. La carac-
terística común de estas células es presentar núcleos de contornos 
extraños, lóbulos irregulares, formas de trébol etc. ( dismorfocario-
citos de Pittaluga) .. Aunque se ha discutido mucho el origen de 
estas células nosotros creemo;s que es necesario clasificarlas en tres 
tipos: dismorfocariocitos mieloides (formas inmaduras de leucoci-
tos mieloides con núcleo de las formas anormales apuntadas), dis-
morfocariocitos linfocíticos (linfocitos cuyo núcleo emite a modo 
de alguna prolongación o pseudopodo) y monocíticos ( monocitos 
con núcleo en trébol etc.). La presencia de estos tipos significa la 
existencia de una honda alteración en la función citopoiética del 
sistema en el cual se forman y por ello encuéntranse especialmente 
en los procesos leucémicos (véase más adelante), si bien los mo-
nocitos dismorfocariocíticos se hallan también en otros procesos pa-
tológicos e incluso normalmente en algunas especies animales (bo-
vinos). 
Finalmente De Guglielmo y luego Orrico y Brusco etc. hali 
llamado también la atención sobre otro tipo de alteración cualita-
tiva: la anisocitosis de los leucocitos neutrófilos con presencia de 
elementos más gTandes y más pequeños que los normales. Los pri-
meros deberían su origen, según De Guglielmo, a la ausencia de mi-
tosis reductivas durante su maduración, mientras que los segundes 
se formarían por un proceso anormal de división directa que ten-
dría lugar en la sangTe circulante. 
Siguiendo el plan que nos hemos trazado estudiaremos en 
este capítulo las leucocitosis secundarias y las leucocitosis esencia-
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l(eS. Ahora bien, ¿existen leucocitosis esenciales? Pappenheim dice: 
las leucocitosis como tal, jamás significan una enfermedad y no hay 
forma alguna de leucocitosis que sea característica de una afección 
primaria del aparato hemopoiético. Sin embargo, el mencionado 
autor, con el lenguaje confuso en él propio, admite que las leucoci-
tosis pueden producirse por mecanismos diferentes. En efecto, aun-
que la mayor parte de las leucocitosis son la respuesta del organis-
mo a los estímulos infecciosos o tóxicos que actúan desde la sangre 
no es este, con ser el más típico, el único mecanismo generador, pues 
también existen las llamadas le~¿cocitosis de irritación. Estas últi-
mas son originadas por una causa irritante plástica (neoformacio-
nes de variada naturaleza) que se desarrollan en el mismo parén-
quima hemopoiético. Tal causa si bien no actúa de un modo pura-
nlente mecánico como antes se creía, tampoco ejerce una acción es-
pecífica. Es decir, la diferente modalidad de la alteración sanguí-
nea ( neutrofilia, linfocitofilia) no está condicionada por la cualidad 
de la causa, sino por su localización en uno de los sistemas (lin-
foide o mieloide) del aparato hemopoiético. 
Tales leucocitosis pertenecen también al grupo de las leuco-
citosis secundarias y a diferencia de las primeras, que llamaremos 
leucocitosis reaccionales específicas hematógenas, denominaremos a 
las segundas, sigJJ!l:)ndo a Pappenheim, lencocitosis irritativ.as pura-
mente histiógenas. 
Como siempre ocurre en biología los fenómenos son tan com-
plejos y enlazados que I!ü permiten divisiones esquemáticas y aun-
que en los casos extremos el mecanismo generador de ambos tipos 
de leucocitosis es muy diferente, existen también fcrmas de leucoci-
tosis que hay que incluir entre las irritativas, pues la causa se de-
sarrolla dentro de los parénquimas hemopoiéticos, y que sin em-
bargo tienen el mismo carácter reaccional específico, si se quiere 
defensivo, que es propio de las leucocitosis hematógenas. 
Pero aparte de estas leucocitosis secundarias nosotros cree-
mos ql\e, al igual de lo que ocurre en las anemias y poliglobulias, 
también aquí podemos diferenciar una forma de leucocitosis (linfo-
cítosís) que responde a los requisitos necesarios para considera1·la 
como esencial. Es la linfocitosis de aquella anomalía constitucional 
denominada estado linfático. 
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Estudiaremos primeramente las leucocitosis secundarias en 
su dos variedades, así como las formas de transición, para ocupar-
nos luego brevemente de las leucocitosis esenciales. 
A. Leucocitosis secundarias 
1. Leucocitosis reaccionales específicas hematógenas 
Según hemos indicado estas leucocitosis expresan la reacción 
del organismo ante agentes toxiinfecciosos o tóxicos que actúan des-
de la sangre, atrayendo por quimiotaxis positiva la reserva de ele-
mentos madm:os existentes en los órganos hemopoiéticos y excitan-
do luego la producción y maduración de nuevos elementos o impi-
diendo por quimiotaxis negativa el paso de los leucocitos formados 
e inhibiendo la formación y maduración de nuevos elementos. La 
.consecuencia del primer fenómeno es la hiperleucocitosis y la ilel 
segundo, la leucopenia. 
Existen agentes que provocan siempre leucc.penia, pero tam-
bién aquellos que producen de ordinario hiperleucocitosis pueden 
dar lugar a leucopenia. cuando la intensidad de w acción es supe-
rior a la capacidad de reacción del organismo. 
En términos generales puede decirse que las elevadas hiper-
leucocitosis sólo son producidas por los agentes que provocan neu-
trofilia, mientras que aquellos que dan lugar a linfocitosis es muy 
raro que lleguen a originar un gran aumento de la cifra total. 
Existen leucocitosis fisiológicas, la principal la del embara-
zo, consistente en una moderada hiperleucocitosis con ligera dis-
minución del número de leucocitos neutrófilos los cuales presentan 
una más o menos notable desviación nuclear hacia la izquierda 
( Arneth, Schilling). 
En cuanto a las, causas patológicas principales que producen 
leucocitosis podemos clasificarlas en tres grupos: infecciones, into-
xicaciones y neoplasias. 
a. Leucocitosis en las infecciones 
Distinguiremos las leucocitosis de las infecciones agudas, las 
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de las infecciones crónicas y las de las infestaciones debidas a pa-
rásitos. 
Infecciones agudas. En líneas generales Schilling distingue 
en las infecciones tres fa:;,es que se desarrollan sucesivamente: la 
fase neutrófila de lucha, la fase monocítica de defensa y la fase lin-
focitaria de curación. 
En efecto, durante el acmé de una infección aguda las prin-
cipales alteraciones corren a cargo de los leucocitos neutrófilos. Ta-
les alteraciones consisten, de ordinario, en neutrofilia cuya magni-
tud depende de dos factores: tipo y gravedad de la infección. El 
grado más benigno está constituido por hiperleucocitosis neutrófila 
moderada c0n escasas alteraciones cualitativ>:ts (ligera desviación 
nuclear hacia la izquierda debida a la presencia de rarísimos ele-
mentos con núcleo joven y moderado aumento de los que poseen 
núcleo en bastón de tipo regenerativo) ; un segundo grado se ma-
nifiesta por hiperleucocitosis elevada con notable desviación nuclear 
hacia la izquierda; en un tercer grado se halla hiperleucocitosis 
intensísima y la alteración cualitativa llega al extremo de presen-
tarse numerosos mielocitos, encontrándose ya buena cantidad de 
granulocitos con núdeo degenerado; finalmente es un cuarto gr·a-
do que indica un pronóstico gravísimo y con frecuencia fatal, hs 
alteraciones leuc()c!tarias pueden presentarse en dos formas: bien 
adoptando el tipo leucopénico con relativamente escaso número de 
granulocitos neutrófilos en su mayor parte degenerados o bien mm-
miendo un tipo leucemoide con presencia de formas muy inmaduras 
(mieloblastos, promielocitos), dando lugar a cuadros cuya diferen-
ciación con las leucemias agudas es más hipotética que real (véase 
más adelante). 
Entre las infecciones que provocan neutrofilia en sus dife-
rentes grados debe mencionarse en primer término las originadas 
por cocos; por ejemplo la pneumonia, los procesos supurativos y 
septicémicos (fiebre puerperal, etc.), la meningitis cerebro-espinal 
epidémica, la escarlatina, etc. Neutrofilia más o menos acentuada ,,b-
sérvase también en el reumatismo poliarticular agudo, en el cólera, 
en la difteria, en el tétanos, en la parotiditis epidémica, en la virue-
la (especialmente en el período pustuloso), en el tifus exantemá-
tico (salvo los primeros días que transcurren con leucopenia) etc. 
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Frente a estas infecciones agudas que provocan neutrofilia, 
salvo en los casos gravísimos donde se trueca en neutrofilopenia, 
existen otros procesos en los que desde el principio y sin que la en-
fermedad presente caracteres alarmantes, se observa leucopenia neu-
trófila. En tales procesos encuéntrase de ordinario alteraciones cua-
litativas consistentes en desviación nuclear hacia la izquierda, per·o 
de tipo degenerativo, siendo la enfermedad tanto más grave cuanto 
mayor sea la disminución de número y más exageradas las altera-
ciones cualitativas. Las principales infecciones que se acompañan 
de neutrofilopenia son la fiebre tifoidea (exceptuados los dos pri-
meros días), el sarampión (excepto el período de incubación que 
evoluciona con neutrofilia), la rubeola, la fiebre de Malta, la grippe, 
la poliomielitis y algunos casos de varicela. e) 
Las modificaciones de los leucocitos eosinófilos son muy cons-
tantes y consisten, por regla general en la desaparición completa 
durante el acmé de la enfermedad. Su reaparición constituye un 
signo de extraordinario buen pronóstico y el aumento de número 
et1 un fenóm~no frecuentísimo en la convalecencia de casi todas las 
enfermedades infecciosas. La escarlatina constituye una excepción 
a la regla de que los eosinófilos desaparecen durante los momentos 
más agudos pues desde el segundo día del exantema se presenta 
eosinofilia que va en aumento hasta ::leanzar notables valores. Tam-
bién en la rubeola puede producirse eosinofilia y en la viruela es 
raro que la desaparición de los granulocitos eosinófilos sea total. 
En cuanto al comportamiento de los linfocitos es necesario 
tener en cuenta las cifras absolutas para conocer exactamente las 
modificaciones reales. En efecto si sólo nos atenemos a las cifras 
relativas llegaríamos a la conclusión de que los procesos que >:e 
acompañan de neutrofilia dan lugar a linfocitopenia, mientras que 
aquellos que producen neutrofilopenia originan linfocitosis. Ello 
sería un gran error. El estudio de las cifras absolutas nos de-
muestra que en regla general las infecciones graves producen al 
principio linfocitopenia más o menos marcada. Poco a poco, du-
( 1 ) La presencia ele complicaciones ele! tipo ele aquellas que producen neutrofilia, por 
ejemplo peritonitis en la fiebre tifoidea, pneumonia en la grippe, cla lugar a 
fórmulas difíciles de interpretar pues unas veces domina todavía la inhibición 
y la hiperleucocitosis no llega a producirse, n1ientras que otras ocurre el fenó-
n1eno opuesto. 
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rante el curso de la infección el número de linfocitos asciende hasta 
alcanzar los valores normales, rebasándolos al llegar la convale-
cencia (fase linfocitaria de curación de Schilling) . La caída rá-
I,ida del número de linfocitos cuando su cifra iba aumentando, 
que en unos casos se acompaña de un ascenso de los neutrófilos y 
en otros de un descenso de estos con exageración de las alteraciones 
cualitativas, es siempre de pronóstico grave. 
Por lo que a las alteraciones linfocitarias se refiere merecen 
especial atención l'a rubeola, la coqueluche y la viruela. En la pri-
mera no existe linfocitosis absoluta pues la linfocitosis relativa que-
da compensada por la leucopenia total, pero hállanse1 en cambio, 
modificaciones cualitativas consis;tentes en la aparición de linfoblas-
tos y de numerosas eélula& cianófilas o plasmazellen (Hildebrandt y 
'l'homas, Naegeli) (1). En cuanto a la coqueluche aunque los da-
tos que existían eran contradictorios, parece que desde las inves-
tigaciones de Schneider debe admitirse que, por excepción a la re-
gla general de que las elevadas hiperleucocitosis son debidas a ncu-
trofilia, en esta enfermedad el notable aumento total de leucocitos 
está originado casi exclusivamente por el aumento de los linfocitos. 
También en la viruela, desde la aparición del exantema hasta el 
período pustuloso, el aumento de estos elementos toma considerable 
parte en la constituciQ:n de la hiperleucocitosis total. 
Por último las modificaciones de los monocitos no obedecen 
a reglas tan constantes como las que rigen las alteraciones neutro 
y linfocitarias, pero, como ya hemos indicado, Schilling admite en 
las infecciones agudas una segunda fase de defensa con reacción 
monocitaria. En efecto en la mayor parte de las mfermedades m-
fecciosas la cifra de monocitos asciende cuando comienza a elevarse 
lu curva de linfocitos y aún antes que ésta haya recobrado los va-
lores normales. Especial mención merecen la viruela, un particu-
lar tipo de angina y la 'endocarditis lenta. En la viruela los mono-
citos alcanzan valor elevadísimo, habiendo casos con 55 ° ¡ 0 de mo-
nocitos, entre ellos algunos monoblastos. En cuanto a la an-
gjna, Schultz ha deserito una forma de tipo difteroide con enorme 
proporción de monocitos (hasta 78 °/0 ) y evolución benigna. Final-
mente en la endocarditis lenta hállase una notable monocitosis, pe-
( 1 ) También en el tifus exa.nten1ático pueden aparecer células plasn1áticas. 
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ro además se encuentran, si bielÍ en número no muy elevado, ele-
mentos especiales grandes, algunos de ellos con inclusiones1 que han 
sido clasificados como endotelios o retículo-endotelios (Leede, Hynek, 
Netousek, Schilling, Bittorf). 
lnfeccíones c1·ónicas. En términos generales puede decirse 
con Schilling que en estas enfermedades domina la fase linfocita-
ria curativa con monocitosis y eosinofilia oscilantes, pero con per-
sistencia de alteraciones de los leucocitos neutrófilos. Este cuadro 
se transforma durante las exacerbaciones, adquiriendo entonces el 
tipo de la fase neutrocitaria de lucha. 
Esta ley general encuentra su aplicación más exacta en !a 
htberculosis. Forman legión los autores que se han ocupado de las 
alteraciones leucocitarias en esta enfermedad y nosotros le dedica-
mos nuestra atención hace ya algunos años. En este trabajo llegá-
bamos a la conclusión de que en las formas de evolución favorable 
existe un tipo de leucocitosis semejante al que Richard llamaba fór-
mula· de resistencia, caracterizado por número total aproximadamen-
te normal, eosinofilia, linfocitosis y monocitosis ,-;on neutrofilopenia 
relativa y absoluta y añadíamos además que, en contra de la opi-
nión reinante, es muy frecuente hallar insignifieantes alteraciones 
del esquema de Arncth e incluso desviación hacia la derecha. 
En las formas graves con grandes destrucciones e infecciones sobre-
añadidas la alteración leucocitaria corresponde a la que Richard 
llamaba fórmula de defensa con hiperleucocitosis neutrófila y des-
viación nuclear hacia la izquierda, linfopenia y desaparición de eo-
sinófilos, pudiendo considerarse como una variante mitigada de este 
tipo la fórmula con número de linfocitos alrededor del normal y 
eosinofilopenia, ya que la linfocitosis y la eosinofilia son las reac-
ciones específicas contra la tuberculosis, implicando malas defensas 
las reacciones abortadas. 
En épocas más recientes Romberg reune en forma de cua-
dro las alteraciones leucocitarias en la tuberculosis clasificándolas en 
siete grupos que corresponden a estados de creciente gravedad. 
La aplicación de este esquema encuentra su mayor valor cuan-
do se trata no de una observación aislada, sino del estudio conti-
nuado de la alteración que presenta cada enfermo durante la evo-
lución de su proceso, pues de la transformación de una fórmula he-
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mática de un determinado grado en el que le antecede o en el que 
le sigue puede deducirse conclusiones pronósticas del más · alto 
interés. 
Menos constantes y definidas son las modificaciones que se 
observan en otras infecciones crónicas, como la lepra y la sífilis. 
En la lepra Sadi de Buen, afirma, en concordancia con el 
mayor número de autores que se han ocupado del problema, que 
eualquiera que sea la variedad a que pertenezca el proceso no existe 
una alteración leucocitaria especial que permita afianzar el diag-
nóstico de la enfermedad. La eosinofilia no es un signo caracterís-
tico, ni siquiera común y la mononucleosis es frecuente pero no 
constante. El esquema de Arneth suele estar desviado hacia la iz-
quierda. 
Tampoco en la sífilis son constantes las alteraciones, habién-
dose señalado por algunos autores la existencia de linfocitosis rela-
tiva y absoluta, especialmente en el período secundario (Elsner, 
Grawitz, Schilling, etc.) e incluso durante el primario (Loeper) . 
Recientef estudios de Kyrle han puesto de manifiesto, sin embargo, 
la inconstancia de todas las alteraciones y su independencia de 1a 
gravedad de la infección y de la extensión de las lesiones cutáneas. 
Algunos autores (Antona) han creído. encontrar modificaciones ca-
racterísticas en Ia estructura del núcleo de los granulocitos neu-
trófilos, que podrían interpretarse como fenómenos degenerativos, 
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pero este fenómeno n.) sería exclusivo de la sífilis y se encontraría 
en otras enfermedades. 
Enfermedades pm·asitarias. Distinguiremos dos grupos: 0n-
.l'ermedades por protozoarios que viven en la sangre u órganos he-
mopoiéticos (paludismo, tripanosomosis, leishmaniosis) y enferme-
dades originadas por helmintos. 
En las primeras la alteración leucocitaria general es la neu-
tropenia (con desviat.úón nuclear hacia la izquierda), tan marcada 
que da lugar a notable leucopenia total, pues su disminución no se 
halla compensada por un aumento paralelo de la cifra de linfocitos. 
Es decir, la linfocitoilis que se observa en la fórmula es sólo relativa. 
En cambio es casi constante la monocitosis más o menos elevada. 
Por lo que se refiere a los leucocitos eosinófilos su disminución no 
:mele ser tan marcada como en los proceso:;; bacterianos, pudiend.o 
incluso encontrarse, en algunos casos, eosinofilia moderada. Men-
ción aparte merece, especialmente, el paludismo en el cual la alte-
ración general dicha, (la leucopenia) es la propia de los p~~íod.)S 
interfebriles y de la malaria crónica. En cambio durante los accesos 
desarróllase elevada ueutnJfilia (con intensa desviación nuclear hacia 
la izquierda) que da lugar a hipe!·leucocitosis total. 
En cuanto a las enfermedades producidas por helmintos (an-
quilostomas, triquinas, t. equinococcus [quiste hjdatídico], tenias 
;. botriocéfalos, oxiuros) la alteración más característica, que suele 
ser un poderoso auxiliar para el diagnóstico, es la eosinofilia, que 
muy elevada en los procesos primeramente enunciados, es modera-
da en los casos de tenias y y botriocéfalos y no constante en los 
irdividuos con oxiuros. 
b. Leucocitosis en las intoxicaciones 
Muchas substancias químicas, unas pertenecientes al grupo 
de los venenos hemáticns, de los que ya nos hemos ocupado, y otras 
pertenecientes al grupo de las substancias medicamentosas (colar gol, 
alcanfor, fenacetina, antipirina, digital, etc.), dan luga1: a hiper-
leucocitosis neutrófila más o menos elevada, cuyo mecanismo de 
m·igen sería análogo al de las leucocitosis de las enfermedades in-
fecciosas, ya que estas últimas constituyen realmente un caso parti-
cular de las leucocitosis por intoxicación (toxinas bacterianas). 
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Mención especial merecen los estados tóxicos producidos por 
la introducción parenteral de albúminas extrañas, las cuales dan 
lugar constantemente a 'una característica reacción hemática: la 
eosinofilia. 
c. Leucocitosis en las neoplasias 
La leucocitosis en los casos de tumores no es fenómeno cons-
tante, si bien en ocasiones alcanza notable grado. Trátase de or-
dinario de hiperleucocitosis neutrófila (con desviación nuclear hacia 
la izquierda) de grado medio o elevado en cuyo origen intervienen 
seguramente varios factores, principalmente las substancias tóxicas 
f0rmadas por el tumor, así como los productos resultantes de la de-
generación y necrosis de las masas neoplásicas. En algunos casos 
obsérvase también cosinofilia (Strisower, Kappis, Schellong, etc.) 
que podría ser considerada como debida a ios productos del desdo-
blamiento anormal de la albúmina propia del tumor, que en este caso 
se comportarían como si fuesen albúminas exógenas. 
Es muy raro que neoplasias que no han dado lugar a metás.-
tasis en la médula ósea originen cuadros leucemoides (enorme au-
mento del número total de leucocitos con presencia de mielocitos y 
mieloblastos), pero este fenómeno es frecuentísimo cuando se han 
producido las menciQgadas metástasis, según tendremos ocasión de 
exponer al tratar de las leucocitosis irritativas puramente histióge-
nas. 
2. Leucocitosis irritativas puramente histiógenas 
Y a hemos indicado que frente a las leucocitosis hematóge-
nas de carácter reaccional específico pueden estudiarse las leucoci-
tosis llamadas irritativas, que se deben a la excitación plástica a 
que da lugar una lesión situada en el mismo aparato hemopoiétic<,. 
A diferencia de lo que ocurre con las leucocitosis de que antes nos 
hemos ocupado, en las que las toxinas o venenos que circulan por la 
sangre tienen una acción selectiva de excitación o inhibición ·sobre 
uno u otro de los sistemas del aparato hemopoiético y de aquí que 
las reacciones leucocitarias que se producen (neutro.filia! eosinofi-
lia, linfocitosis, monocitosis) se repitan con gran regularidad d1 
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cada uno de los diferentes estados toxiinfecciosos, en las leucocito-
sis irrita.tivas el tipo de reacción no depende de la calidad de la 
causa, sino de la parte del sistema hemopoiético en que asienta. 
El ejemplo más típico de leucocitosis irritativa es la que 
tiene lugar en los casos de carcinoma (1) con metástasis múltiples 
en la médula ósea. I,a irritación plástica que originan estos focos es 
causa de la formación alred€dor de ellos, de médula roja activa, 
cuya existencia se manifiesta en la sangre circulante por la apari-
ción de notables alteraciones. De ordinario se encuentra notable 
hiperleucocitosis (hasta 120.000 en un caso de Kast), con neutrofilia 
y desviación nuclear hacia la izquierda, presentándose también nu-
merosos mielocitos y mieloblastos; en una palabra, hállase un cua-
dro leucemoide. Estas alteraciones leucocitarias se acompañan de 
notables alteraciones de la serie roja consistente en anemia grave, 
unas veces hipercrómica y otras hipocrómica, con invasión de la 
sangre por eritroblastos (e incluso megaloblastos) en una cantidad 
tan enorme como no se encuentra en casi ninguna otra anemia 
(Hirschfeld). Estas grandes alteraciones cualitativas de la seri.e 
roja son la mejor demostración de que las modificaciones leucoci-
tarias no tienen carácter reacciona! específico y sólo son debidas a 
una irritación plástica in loco, no selectiva, que se ejerce tanto sobre 
los elementos de la serie blanca mieloide como sobre los de la se-
rie eritroblástica ( 2 ) • 
Por lo que al sistema linfoide se refiere recordaremos que 
Pappenheim suponía que las linfocitosis absolutas deberían consi-
derarse en casi todos los casos como linfocitosis irritativas, pues 0n 
su opinión los linfocitos no podrían ser atraídos a la sangre, desde 
los órganos formadores, en virtud de substancias linfocitotácticas o 
linfocitoplásticas circulantes. Seguramente este es un concepto exa-
( 1 ) Algunas especiales localizaciones üel carcinorna, corno por ejemplo la mama, el 
tiroides, el estómago y sobre todo la próstata muestran gran facilidad pa1·a dar 
lugar a metástasis múltiples en la médula ósea. 
( 2 ) Quizás pudiel'a clasificarse conw lencoCitosis de irritación la hiperleucocitosis neu-
trófila que se presenta después de hemorragias durante el período de regenera-
ción Realmente se desconoce la causa de este :fenómeno pero como es ~nAs 
que dudoso que tenga un cará,cter de reacción análogo 
4 
al de las leucocitosis he·· 
n1atógenas habría que pensar que dirhas leucocitosis pudieran ser debidas a un 
estado de irritación mieloide a consecuencia de las modificaciones que en e:-:;te 
sistema han de pro·lucirse al ser solicitado por esthnulos excitadores de la Pri· 
tropoiesís. 
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gerado pues las linfocitosis postinfecciosas merecen ser incluídas, 
por todos sus caracteres, entre las linfocitosis hematógenas. 
En realidad no se conoce ninguna forma de hiperlinfocitosis 
üritativa pura comparable a la neutrofilia irritativa producida por 
las metástasis tumorales en la médula ósea. Un estudio minucioso 
de las cualidades de la sangre en los casos de neoplasias con me-
tástasis múltiples ganglionares quizás pondría de ma11ifiesto la exis-
tencia de linfoblastos o formas jóvenes de linfocitos, equiparable 
a la presencia de mieloblastos, mielocitos y rritroblastos en las leu-
cocitosis irritativas mieloides y si ese fenómeno todavía no se ha 
señalado posiblemente es debido a que las formas jóvenes de la serie 
linfocitaria, a no ser que sean muy numerosas, no sorprenden de 
modo tan inmediato como las pertenecientes a la serie granulocítica. 
En cambio existen casos en que la hiperlinfocitosis parece 
-ocupar un puesto intermedio entre las leucocitosis reaccionales es-
pecíficas hematógenas y las leucocilosis irritativas. Nos referimos 
a la linfocitosis de la tuberculosis y a la menos constante de la 
sífilis. En efecto en estos procesos la invasión ganglionar• hace su-
prmer que el estímulo linfocitogénico no se ejerce desde la sangre 
sino que actúa desde los mismos ganglios, carácter que permite cla-
sificar a estas linfocitosis como irritativas, pero en cambio tienen 
un carácter reacciona! defensivo específico (la linfocitosis particu-. 
larmente de la tuberculosis se interpreta como una reacción defen-
siva), que es propio de las leucocitosis hematógeuas. 
B. Leucocitosis esenciales 
En este lugar debe incluirse especialmente la linfocitosis del 
status lyrnphaticus y quizás la eosinofilia familiar. 
La linfocitosis del status lymphaticus depende de una hiper-
plasia constitucional del aparato linfático, probablemente debida a 
una alteración endócrina (debilidad cromafine según Wiesel y He-
dinger) y a su vez dicho estado sería la base sobre la que se desen-
vuelven las más vat·iadas perturbaciones de las glándulas de se-
creción interna. Estas perturbaciones por ser de diferente orden 
pueden originar diversas alteraciones leucocitarias que enmascaran 
la linfocitosis con neutropenia que constituye el cuadro hemático 
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propio del statns lumphaticns (Neusser) y por ello no es de extra-
ñar que Siess y Stork hayan observado en muchos casos la ausen-
cia de las alteraciones consideradas como típicas. 
También la eosinofilia diatésica podría ser catalogada, en un 
sentido amplio, en este lugar. Sin embargo, en sentido estricto esto 
no puede admitirse, pues la eosinofilia es siempre una reacción se-
cundaria provocada por la penetración en el organismo de proteínas 
heterólogas o de productos de desdoblamiento anormal de albúmi-
nas homólogas (desintegraciones celulares). En los estados diatési-
cos con eosinofilia ésta podría deberse, en opinión de Pittaluga, a 
que ''a consecuencia de un retardo o incapacidad de transformación 
y de asimilación de los polipéptidos y de los grupos moleculares 
derivados de la desintegración de los materiales proteicos se pro-
ducirían fenómenos de tipo tóxico, síntomas exudativos etc., con la 
consiguiente alteración morfológica y bioquímica de la sangre". En 
la eosinofilia familiar, de la que a partir de Klinkert etc. se han pu-
blicado algunas observaciones, entre ellas algunas nuestras, no se 
heredaría la eosinofilia, sino la diátesiR que la condiciona. 













Historia. - El conocimiento de las leucemias comienza realmente des-
de los estudios de Virchow ( 1846), pues aunque con seguridad se habían 
visto casos de esta enfermedad y Craigie y Bennet, un mes antes qlle aquel 
autor, habían publicado una observación semejante, la verdadera interpreta-
ción del proceso débese a Virchow que mantuvo desde sus primeros trabajos 
que se trataba de una hiperproducción de leucocitos, diferenciando además 
dos tipos de leucemias: ls, linfática y la lienal, tipos que habían de encontrar 
una descripción más acabada a partir de las investigaciones de Ehrlich, las 
cuales marcan una era en los estudios de la hematología. Ehrlich aplicando sus 
métodos de :fijación y coloración distingue dos formas de leucemias: la lin-
fática y la mielógena que corresponden a la linfática y a la lienal de Virchow 
y estos estudios se completan con los trabajos de Naegeli, Pappenheim, Hirsch-
feld, etc. que van aclarando los puntos obscuros y subsanando algunos errores 
(generalización por metástasis en las leucemias mieloides) en que había in-
currido Ehrlich. Así queda establecido el rasgo distintivo, el carácter siste-
mático de los procesos leucémicos. 
Aunque en }as primeras investigaciones se consideró como signo t;sen-
cial de la leucemia la invasión de la sangre por los leucocitos y a ello se debe 
el término leucemia empleado por Virchow o leucocitemia usado por Bennet, 
encuéntrase ya en los trabajos del mismo Virchow la descripción de procesos 
análogos a las leucemias, pero sin aumento del número de leucocitos de la 
sangre, hallazgos que adquieren un desarrollo más completo en los estudios de 
Cohnheim (1860), autor que instituyó el nombre de pseudoleucemias para desig-
nar un grupo complejo en el que seguramente se incluían diferentes tipos ce 
adenopatías e incluso casos de tuberculosis y sífilis ganglionar. De este grupo 
se sepamron más tarde la llamada linfosarcomatosis, individualizada por Kun-
drat (1893) y otros autores, proceso cuya posición dentro del grupo de 
las leucemias o de los tumores es todavía hoy objeto de discusión, y la linfo-
granulomatosis maligna, bien caracterizada por Paltauf y Stemberg (1832) 
aunque clínicamente había sido ya observada mucho antes por Hodgkin (1832). 
En :fin, el estudio de las leucemias y morbos afines quedó completado 
con los trabajos de Ebstein (1889), que establecieron el grupo de las leucemias 
agudas al reunir vaTios casos de la literatura y personales; los de Reckling-
hausen, (1835) que señalaron el parentesco de los cloromas, conocidos desde 
Allan Burns (1821), con las leucemias; los de Drozda (1902), Türk (1903) 
y sobre todo de Stemberg (1!J04), quien estudió con el nombre de leucosarco-
matosis las leucemias de crecimiento tumoroide, grupo al que también pertenece 
el clo1·oma; en :fin, los de Kahler (1889), autor que hizo una detenida descripción 
de los mielomas múltiples, enfermedad cuyo parentesco con las leucemias es 
innegable. 
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Concepto y clasificación 
Las leucemias son procesos debidos a proliferaciones sistemá-
ticas del aparato leucoblástico que, aunque en un principio quizás 
tengan un carácter de reacción contra estímulos toxiinfecciosos, se 
desarrollan luego autónomamente con el carácter no aUrttista (Pap-
pcnheim) que es propio de los verdaderos tumores, dando lugar .on 
algunos casos, pero no siemp1·e, a la invasión de la sangre por lo-; 
elementos neoformados. 
Con esta definición queda establecida la particular posición 
de las leucemias entre los procesos hiperplásicos reaccionales (leu-
cocitosis, inflamación) y los tumores. A los primeros los acerca el 
posible carácter de reacción de su comienzo, habiendo un tipo de 
leucemias, las leucemiab agudas, cuyos límites con las reacciones 
leucemoides de los procesos infecciosos quizás sean más artificiales 
que reales, no obstante los separe el carácter autónomo que luego ad-
quiere la proliferación. En cuanto al parentesco con las verdadeTvs 
neoplasias queda et::tablecido, precisamente, por el supradicho carác-
ter autónomo que es común a lo;;; tumores verdaderos y las leucemias, 
habiendo además un tipo de leucemias (las formas regionales tu-
moroides) que algunos autores consideran por su crecimiento agre-
sivo como tumores especiales de los órganos hemopoiéticos o leu-
coblastomas, pero que en cambio poseen un carácter esencial que los 
separa, el carácter sistemático de las proliferaciones leucémicas, esto 
es su crecimiento pluricéntrico, en lugar del unic-éntrico propio de 
las verdaderas neoplasias cuya generalización se hace por metás-
tasis en lugar de por hiperp1asias autóctonas como ocurre en las 
reucemias. 
Por lo que a la evolución se refiere los procesos leucémicos 
pueden desarrollarse de modo agudo (leucemias agudas) o desen-
volverse lentamente (leucE-mias crónicas) y tanto en unos como Pn 
otros pueden distinguirse dos formas de crecimiento·: el puramente 
hiperplásico difuso y el tumoroide o invasor. Cierto es que esta 
división es quizás algo artifcial pues existen formas de transición 
entre uno y otro tipo. Es más, en las formas puramente hiper-
plásicas es posible encontrar, con una cuidadosa observación, que 
las proliferaciones, aunque macroscópicamente no ofrecen carácter 
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invasor, microscópicamentc no respetan totalmente los límites del 
órgano atacado e invaden la cápsula limitan te ( Orth), mientras 
que incluso en las formas de tipo neopl[tstiforme más marcado 
si bien las proliferaciones penetran entre los tejidos circundames 
disociándolos y destruyéJ?dolos, esta invasión y destrucción nun-
ca tiene lugar como en las verdaderas neoplasias que corroen me-
diante fermentos los tejidos atacados. 
Por otra parte las formas neoplastiformes (sarcoides) pue-
den ser de dos tipos : Formas hiperplásicas difusas que en alguno o 
algunos puntos adquieren carácter tumoroide agresivo y formas en 
las que tales proliferacionees neoplastiformes (más o menos difun-
didas y muchas veces conservando durante cierto tiempo carácter 
regional) no se acompañan de hiperplasias difusas del resto del 
aparato leucoblástico. 
Aparte de esta división de los procesos leucémicos basada so-
bre el modo de crecer las proliferaciones hay que tener en cuenta 
cuál de los sistemas del aparato hemopoiético es el atacado. Hasta 
hace poco tiempo sólo se tenían en cuenta los dos sistemas que com-
ponen los parénquimas de dicho aparato, esto es el linfoide y el 
mieloide. Ahora bien, tanto en un caso como en otro las prolifera-
ciones linfoides o mieloides invaden todo el aparato hemopoiético 
con detrimento <!~J! sistema opuesto, es decir, que mientras en las 
leucemias mieloides prodúcese una atrofia y desaparición de los fo-
lículos linfáticos ahogados por la proliferación mieloide, en las le:l-
cemias linfoides es la médula ósea la que se halla invadida por 
proliferaciones linfoides que reducen y limitan a pequeños islotes 
las formaciones mieloides conservadas. Pero todavía hay más, pues 
tanto en unas como en otras leucemias las proliferaciones no se 
limitan a los órganos hemopoiéticos (bazo, ganglios, médula ósea), 
sino que también aparecen crecimientos celulares del tipo corref>-
pondiente a la clase de leucemia, en el hígado, riñones, piel, etc., 
hasta el punto de que hay casos en que son pocos los órganos res-
petados. La explicación del origen de estos focos no tropezaba con 
grandes dificultades en las leucemias linfoides, conociéndose lo d1-
fundidas que se hallan normalmente las formaciones linfoides, pero 
no era lo mismo por lo que se reiería a las leucemias mieloides1 va 
que el parénquima mieloide sólo se encuentra normalmente en la 
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médula ósea. Por esto Ehrlich hubo de recurrir a la "hipótesis de 
la generalización por metástasis, análoga a la de los verdaderos tu-
mores. Este error fué subsanado prontamente merced a los traba-
jos de los hematólogos (Pappenheim, Hirschfeld, etc.), así como de 
los anatómicos (Marchand, Maximow, etc.) que han demostrado la 
posibilidad de la formación autóctona de tales focos a expensas de 
elementos de las paredes vasculares (endotelios de los capilares he-
páticos [ Schmidt] ) o de corpúsculos perivasculares de todos los ór-
ganos (células adventiciales de Marchand, histiocitos de Aschoff y 
Kiyono, hemohistioblastos de Ferrata, etc.). 
Dichos elementos que conservan una múltiple capacidad de 
diferenciación son los que constituyen, según ya hemos dicho, el 
tercer sistema del aparato hemopoiético, esto es, el sistema retículo-
endotelial, especie de mesenquima persistente, que si en estado nor-
mal sólo es capaz de producir un tipo leucocitario, el monocito, re-
cobra en las leucemias la capacidad citogénica de la época embrio-
naria y es capaz de producir por sucesivas transformaciones ele-
mentos linfoides o mieloides, según el tipo de leucemia de que se 
trate. 
El tercer sistema (sistema retíéuloendotelial) tendría pues 
una intervención eseneial en la génesis de las proliferaciones leu-
cémicas linfoides o mieloides1 pero aparte de ello habría que con-
templar también la posibilidad de que dicho sistema sea capaz <'le 
dar origen a procesos leucémicos propios de él, es decir sin ulterirJr 
diferenciación linfoide o mieloide y en este caso habría que añadir 
a las conocidas leucemias linfoides y mieloides, una tercera: las len-
cernías del sistema retículoendotelial. SegÓn tendremos ocasión de 
decir al tratar de las leucemias agudas Schilling y Reschad han 
disting11ido un tipo dt leucemia monoblástica, la cual, dentro del 
criterio de considerar a los monocitos como derivados del sistema 
retículoendotelial, sería una leucemia propia del tercer sistema. 
Aparte de estas formas agudas nosotros consideramos, por las razo-
nes que más adelante serán apuntadas, que la enfermedad denomina-
da linfogranulomatosis maligna o enfermedad de Hog·dkin-Paltauf-
Sternberg, sería una forma de leucemia sarcoide propia del siste-
ma retículoendotelial. 
Finalmente antes de terminar esta breve introducción al es-
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tudio de las leucemias debemos decir algunas palabras respecto a 
la existencia o g,usencia de un fenómeno al cual se concedió al 
principio la máxima importancia y que dió lugar a que Virchow 
diera a estos procesos el nombre de leucemia, nombre que hoy re-
sulta impropio (1) pero que nosotros conservamos por Rer de todos 
más familiar. Nos referimos a la invasión de la sangre por las cé-
lulas neoformadas (leucemia sanguínea) que puede o no tener lu-
gar pues lo esencial de las afecciones de que nos estamos ocupando 
es, como dice Pappenheim, la leucemia de los tejidos, es decir, 
la proliferación leucocitaria sistemática en diferentes órganos de la 
economía (bazo, ganglios, médula ósea, hígado, riñones, etc.). La 
invasión de la sangre puede faltar y mantenerse el número de leu-
cocitos dentro de los límites normales o aún subnormales (leuce-
mias aleucémicas a las que Lubar!'óch, para evitar la aparente con~ 
tradicción, denomina leucemias normoleucocitósicas e hipoleucocitó-
sicas o leucopénicas) ; puede existir en grado moderado remontando 
las cifras leucocitarias a valores anílogos a los que se hallan en 
las leucocitosis (20.000-30.000) (formas subleucémicas) ; en fin, exis-
ten casos, los más comunes al menos en a¡gunas de las varieda-
des de leucemias, en los que la cantidad total de leucocitos que pasa 
a la sangre es enorme (hasta un millón o más) (leucemias leucémi-
cas o leucemias hip~rleucocitósicas de Lubarsch). 
' 
Diferentes son las hipótesis emitidas para explicar el porqué 
siendo la lesión anatómica la misma prodúcese en unos casos la in-
vasión leucocitaria sanguínea, mientras que en otros tal f~nómeno 
no llega a presentarse o sólo tiene lugar en algunos momentos de 
la enfermedad, pues es ·sabido que formas aleucé~icas pueden tro-
carse en leucémicas y al contrario. Pappenheim afirmaba en 1m 
principio que todas las leucemias son aleucémicas hasta tanto que 
la médula ósea no es atacada, pero esta suposición aparte ae que 
no explica el porqué formas leucémicas se transforman en aleucé-
micas, se halla en contradicción con diferentes observaciones que 
han demostrado que puede existir invasión de la sangré sin que la 
médula se halle afectada y viceversa. 
( 1 ) Ellern1ann denomina a estos procesos leucosis, Hirschfeld hmno blastosis con la 
subdivisión en leucoblastosis y leucobh:~stomas y l\Iartelll heu,osarcosis. 
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Tampoco es convincente la hipótesis de Türk quien hace depen-
der la leucemia hemática de una desproporción entre la actividad 
de las proliferaciones y las vías de salida de los elementos neofor-
rnados, afirmando además que cuando, debido al rápido crecimiento, 
los vasos son conprimidos y los leucocitos no tienen salida las 
proliferaciones adquieren carácter agresivo maligno. 
lHencionaremos, por último, la teoría sustentada por Banti 
que, aunque no es admitida por la mayor parte de los autores, qui-
zás es la que tiene una base más sólida pues descansa en observacio-
nes anátomopatológicas. Según dicho autor las proliferaciones leu-
cémicas atacan a los vasos dando lugar unas veces a vegetaciones 
celulares que penetran en su interior y otras a destrucciones más 
completas, merced a las cuales la sangre circula entre los elemen-
tos de la proliferación. En cambio otras veces las masas celu-
lares sólo llegan hasta el endotelio que se conserva íntegro formando 
una barrera entre aquellas y la luz vascular. La consecuencia sería 
que en los primeros easos las células de la proliferación pasan a la 
sangre, mientras que en el último no llega a producirse la invasión 
leucocitaria. 
De todos modos esta teoría dista mucho de estar suficiente-
mente demostrada y justo es que reconozcamos con Hirschfeld, que 
-si bien las formas leucemicas hemáticas son fácilmente explicabl8s, 
pues, es lógico que, al igual de lo que ocurre en las leucocitosis, 
las notables proliferaciones leucocitarias de los tejidos se acompa-
ñen de gran invasión de la sangre,- carece de explicación el porqué 
existen casos (formas aleucémicas) en los que tal invasión no tiene 
lugar a pesar de que se halle la miSma lesión anatómica que en hs 
formas leucémicas. 
Sobre la base de todas las particularidades que quedan m-
dicadas; podemos clasificar a las leucemias del modo que será se-
guidamente expuesto, clasificación que nos ha de servir de guía 
para el estudio clínico y hematológico de estos procesos, dejando 
para una última parte el examen de conjunto de las teorías etio-
patogénicas. 
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l. Agudas (leucémicas, subleucémicas y aleu-
cémicas). 
{ 
a Linfoides } (leucémicas, 
2. Crónicas snbleucémicas y 
lJ Mieloides aleucémicas). 
1. Hiperplasicas difusas 
simples con crecimiento 
tumoroide en alguno o algunos puntos 
(Formas ordinariamente agudas y leucémicas) 
2. Tumoroides sistemáti-
cas, muchas veces re-
gionales, no acompaña-
das de hiperplasias di-
fusas simples. (Formas 
ordinariamente cróni-
nicas y aleucémicas). 







A. Leucemias hiperplásicas simples 
1. Formas agudas 
(En colaboración con J. A. Zuccarini y M. Kuhn) 
La leucemia aguda es una enfermedad que ataca principal-
mente a los niños y a los jóvenes, siendo rara pa¡;ados los 40 años. 
Según las estadísticas se presenta principalmente en individuos del 
sexo masculino [ª~ 10 casos nuestros 6 eran varones) y en cuanto a 
las estirpes, aunque no se encuentran datos al respecto, debemos in-
dicar q~e de 6 casos estudiados por nosotros en la Argentina 2 eran 
judíos. 
Sintomatología 
La enfermedad comienza como un proceso infeccioso agudo 
con fiebre más o menos elevada, quebrantamiento y dolor de cabeza. 
No es raro que los enfm·mos aquejen dolores óseos o articulares y 
algunas veces en la región esplénica. 
Aparte de estos fenómenor,; comunes que no dejan sospechar 
la verdadera naturaleza del mal existen dos tipos de síntomas, que 
unas veces se presentan separados y otras se asocian permitiendo 
esta-blecer un diagnóstico de presunción. Tales síntomas son las le-
siones bucofaríngeas y los fenómenos de diatesis hemorrágiea. Las 
lesiones bucales (forma bucofaríngea de la clasificación de Gilbert 
y W eil) consisten en ulceraciones necróticas de la mucosa de los 
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labios, encías, lenguá, paladar, amígdalas o pared posterior de la 
faringe. Tales ulceraciones tienen fondo sucio, se cubren de falsas 
membranas y cuando asientan en el paladar o en las mucosas de 
las mejillas pueden dar lugar a perforaciones. Algunos autores co-
mo Hinterberger suponen que esas lesiones serían la puerta de en-
trada del agente infeccioso causa de la enfermedad, pero otros, 
como Askanazi etc., basándose en el estudio anátomopatológico creen 
demostrar que se trata de infiltraciones leucémicas que se ulceran 
y gangrenan. Dichas infiltraciones también pueden originarse en 
el periostio de los maxilares dando lugar a dolores y aflojamiento 
de los dientes que son causa de que algunos enfermos acudan en 
primer término al odontólogo. 
I1as lesiones bucofaríngeas acompáñanse en muchas ocasio-
nes1 aunque no siempre, de un segundo tipo de f:>Íntomas a que antes 
hemos aludido, de fenómenos de diatesis hemorrágica, los cuales, 
por su parte, también pueden no ser acompañados de las 'alteracio-
~tes úlceronecróticas señaladas (formas hemorrágicas de la clasifi-
cación de Gilbert y Weil). T,a diatesis hemorrágica se manifiesta 
especialmente por pérdidas sanguíneas nasales, gingivales y cutáneas 
que pueden hacer creer en una púrpura. Las hemorragias gastro-
intestinales, renales o uterinas sin ser raras son mucho menos fre-
cuentes que las anteriores. 
Del examen de los órganos hemopoiéticos se obtienen escasos 
datos. Los ganglios suelen hallarse poco aumentados de volumen 
y de ordinario son los cervicales los más tumefactos debido a la in-
fección de las lesiones bucofaríngeas. El bazo experimenta de ordi-
nario un ligero aumento de tamaño y rebasa en poco la aréada cos-
tal y en cuanto a los síntomas referibles a los huesos ya hemos di-
cho que es relativamente frecuente que los enfermos aquejen do-
lores, especialmente en las extremidades y en el esternón. Sin em-
bargo Gilbert y W eil distinguen también una forma que llaman tí-
pica y que se caracteriza por alteraciones ganglionares y espléni-
cas semejantes a las que indicaremos al tratar de las leucemias cró-
nicas. Nosotros no hemos tenido ocasión de observar formas de 
este tipo, que seguramente pueden considerarse como un lazo de 
unión con las leucemias crónicas y demuestran que todos los pro-
cesos leucémicos constituyen un todo inseparable. 
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Curso 
l1a enfermedad suele evolucionar con rapidez, distinguiendo 
W alz formas agudísimas, agudas y subagudas. En unos casos la 
enfermedad sólo dura días y los pacientes presa de fiebre irregular 
y con sensorio de ordinario bien conservado presentan un aspecto 
típico por la extraordinaria palidez, por las lesiones bucofaríngeas 
y por las muchas veces continuas gingivorragias. Su vida termina ~'n 
unas ocasiones a consecuencia de estas persistentes pérdidas de san-
gre y en otras debido a infecciones bronconeumónicas. En algu-
nos casos, seguram0nte menos frecuentes, el proceso puede prolon-
garse tres o cuatro meses siendi) sus síntomas del mismo orden, pe-
ro más mitigados. En ocasiones se señala alguna leve mejoría, que 
sin embargo no llega a acentuarse pues la enfermedad termina siem-
pre por la muerte. Bs de notar que, al igual de lo que ocurre ~n 
las leucemias crónicas (véase más adelante), las infecciones intercu-
rrentes en vez de precipitar el desenlace pueden, en algunos casos, 
dar lug'ar a mejorías del cuadro clínico y hemático, pero de todos 
modos jamás se producen curaciones. Ejemplos de esta influencia 
son los dos casos de l•'riinkel (infecciones estafilocócica y colibacilar) 
el de Delacroix (erisipela), el de Krjukow (pneumonía), etc. 
Cuadro !temático 
Deliberadamente al hacer la clasificación general de las leu-
cemias que nos sirve de plan de exposición hemos omitido estable-
cer una división de las leucemias agudas en linfoides y mieloides, tal 
como se encuentra en todos los tratados, reservándonos para este 
lugar la discusión de si es o no posible hacer tal distingo. 
Como tendremos ocasión de decir más adelante la mayor 
parte de los corpúsculos leucocitarios que se hallan en la sangre 
de los enfermos con leucemia aguda corresponde a elementos de 
núcleo redondo con protoplasma basófilo sin granulaciones o con 
granulaciones azurófilas. Era natural que en un principio, cuando 
se desconocían las fases agranulosas de la serie mieloide, se clasi-
ficase a tales elementos como linfocitos y se mantuviera que todas 
las formas agudas eran linfoides. Posteriormente, establecidas las 
características de las fases agranulosas mieloides, y a medida que 
se han ido afinando los métodos de coloración, se ha reconocido que, 
por el contrario, las formas micloides de la leucemia aguda son 
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más frecuentes que las linfoides habiendo autores, como K. Ziegler, 
que niegan la existencia de estas últimas, y otros, como Herz, que 
al admitirlas lo hacen más por seguir la clasificación establecida 
que por convicción propia. 
Si no pesaran sobre nosotros opiniones tan autorizadas como 
las de Naegeli, Hirschfeld, etc. (Hirschfeld ya indica la imposibili-
dad de establecer el diagnóstico exacto en algunos casos) nos atre-
veríamos a afirmar basándonos en nuestras observaciones que to-
das las leucemias que evolucionan con el cuadro antes descrito, que 
simula un proceso infeccioso agudo, son siempre debidas a prolife-
raciones de células muy indiferenciadas, que cuando tienden a dife- · 
renciarse lo hacen siempre en el sentido mieloide, como lo revela 
la estructura francamente leptocromática de los núcleos, bien dife-
rente de la de los núcleos de los linfoblastos, que muestra decisiva 
tendencia a la paquicromasia, y la existencia de corpúsculos, más o 
menos numerosos, seguramente mieloides, esto es de promielocitos 
y mielocitos. La diferenciación basada en los hallazgos anátomo-
patológicos tropieza con ciertas dificultades (Hirschfeld) pues de-
bido al curso rápido no todos los ganglios experimentan la trans-
formación leucémica y pueden hallarse folículos con centros ger-
minativos bien desarrollados, habiendo casos, como en uno obser-
vado por nosotros en la clínica del Dr. Acuña, en que debido a 
un estado tímicolinfático preexistente se conserva el timo con '3U 
carácter linfoide, no obstante tratarse de formas agudas mieloides 
bien caracterizadas. 
Extraordinariamente propensa a errores es la diferen~iación 
de las leucemias basada en un criterio fisiológico, esto es, por la 
demostración de fermentos oxidantes o proteolíticos (véase pág. 
69) que serían exclusivos de la serie mieloide. Tales acciones fer-
mentativas, como han demostrado muchos autores y nosotros he-
mos tenido ocasión de comprobar, no las poseen de modo constant~ 
las formas mieloides en sus primeras fases de maduración y por 
ello sería falso diagnosticar como linfoide una leucemia basándose 
únicamente en la ausencia de tales fermentos en los elementos leu-
cocitarios circulantes. 
Por tanto nosotros creemos que para establecer el tipo rle 
una leucemia aguda debe darse la máxima importancia al estudio 
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m.)rfológico de :ios elementos y apoyándonos en este criterio distin-
guiremos en las leucemias agudas tres variedades hemáticas, según 
el tipo de corpúsculos que predomine. 
r. Las ~eucernias rnonoblásticas, descritas primeramente por 
Schilling y Reschad y de las que han sido pubiicados casos por 
Fleischmann, Hin;chfeld, Bingel, Ewald, Reitano, etc., a los cuales 
habría que añadir otro inédito de la clínica del Dr. Martínez ( Cór-
doba). Teniendo en cuenta que los monoblastos derivan directa-
mente de las células del sistema retículoendotelial (Schilling, Holler 
cte.), opinión a la que nosotros nos sumamos, tales procesos consti-
tuirían verdaderas leucemias del mencionado sistema 
2°. Las letlcernias rnieloblásticas, en las que aparte de los ele-
mentos que podrían denominarse mieloblastos (') y que constitu-
yen el tipo dominante hállanse células clasificables como monoblas-
tos, así como numerosas formas de transicción entre éstos y aqué-
llos. En nuestra opinión tales formas de transicción no deben in-
terpretarse, como lo hace Naegeli, en el sentido de una demostra-
ción de que los monoblastos derivan de los mieloblastos, sino como 
una prueba de que en las leucemias agudas monoblastos y mielo-
blastos son elementos hermanos, derivados ambos de las células :lel 
sistema retículoendotelial. Este coneepto que puede parecer confu-
so merece una más ar11plia explicación ya que en realidad el pro-
blema significa nada menos que la génesis formal de las leucemias. 
En páginas anteriores expusimos que las formaciones mieloides ex-
tramedula.res son de origen autóctono, según la opinión indiscutid~ 
de todos los hematólogos, y que se desarrollan a expensas de las 
células del sistema retículoendotelial, que en estas condiciones pa-
tológicas readquieren la capacidad del mesenquima embrionario de 
producir los elementos propios de los parénquimas hemopoiéticos. 
Pero así como en las lcucemias mieloides crónicas las proliferaciones 
presentan una estructura hasta cierto punto comparable a la de 
la médula ósea normal, en las leucemias agudas casi todos los ele-
mentos conservan un carácter más indiferenciado, paralizándose la 
maduración en la fase de mieloblastos, elementos cuya estructura 
( 1 } En algunos casos estas células contienen vacuolas con pequeños eristalillos· ·o ~as~ 
tones azurófilos, llamados cuerpo-s de Auei\ que han sido bien estudiados I>Or 
Pittaluga. 
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nuclear es muy semejante a la de los monoblastos (1), cOBa que no 
es de extrañar ya que tanto éstos como aquéllos son primeras fases 
de diferenciación de las células retículoendoteliales. Es posible que 
lo~< corpúsculos que hemm. denominado mieloblastos quizás tengan 
todavía un carácter más indiferenciado y correspondan a los lla-
mados por Pappenheim linf.oidocitos o por Ferrata hemocitoblastos, 
pero los hemos clasificado como mieloblastos pues siempre es posi-
ble encontrar algunos corpúsculos en evolución mieloide más avan-
zada (promielocitos, mielocitos; polimorfonucleados neutrófilos) casi 
siempre muy escasos, pero que en ocasiones se hacen más numero-
sos dando lugar a cuadros hemáticos casi análogos a los de las leu-
cemias mieloides crónicas. Los elementos adultos polimorfonuclea-
dos, presentan casi siempre intensas alteraciones cualitativas consis-
tentes en vacuolización ael protoplasma y escasa o por el contral'ÍQ 
e_xcesiva tinción de las gnmulaciolJes. 
En cuanto a los elementos eosinófilos ( mielocitos, polimorfu-
nucleados) suelen estar ausentes de la sangre en las formas agu-
dísimas, hallándose f'l1 c2mbio representados en los casos de evolu-
ción más prolongada. Finalmente los linfocitos no muestran alte-
ración cualitativas y en ocasiones tampoco cuantitativas (cifras ab-
solutas. normales). 
3". Las leucemias micmmieloblásticas en las que la mayor par-
te de los mieloblastoJ, jJresentando todos los caracteres estructurales 
típicos de este tipo celular, son de un tamaño análogo al de los lin-
focitos hasta el punto de que, cuando se trata de extensiones de san-
gre hipercoloreadas, pueden clasificarse como tales, error en que sin 
duda han incurrido muchos autores al describir ltucemias agudas 
linfoides con predominio de linfocitos pequeños. Estas lcucemias 
micromieloblásticas probablemente no son tan raras como se ~u­
pone, habiendo sido publicados casos por Türk (con diagnóstico 
falso de leucemia mixta), Fabián, Naegeli y Schatiloff, Pappenheim 
e Hírschfeld, Isaac y Cobliner, a los cuales habría que añadir uno 
nuestro (clínica del Dr. Preioni) con 68 °/0 de dichos elementos. 
No se conoce bien el mecanismo de formación de los micro-
( 1 ) La imposibilidad de dife1·enciar en algunas ocasiones esto~ dos tipos de ele-
n1entos queda den1ostrada cuando un morfólogo de la sagacidad de Ferrata in-
cluye, en su tratado, una figura que reproduce una extensión de sang1:e pr;:rve· 
nlente de un Jeucénlico, cuyos e~ementos diCho autor no se atreve a clasificar. 
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mieloblastos, pero habría que suponer o que derivan de elementos 
pequeños del sistema retículoendotelial o, lo que es más verosímil, 
que proceden de mieloblastos en los que a causa de la perturbada 
proliferación se producen divisiones reduccionales que normalmente 
apenas tienen lugar. En estas leucemias micromieloblásticas hállan-
se además mieloblastos de volumen normal así como algunas más o 
menos escasas formas de maduración mieloide (promielocitos, mielo-
citos, polinucleares neutrófilos) que corresponden a las dos series, 
es decir de tamaño normal y de tamaño pequeño. 
Por lo que al número de leucocitos se refiere todas estas varie-
dades hemáticas de la leucemia ag11da suelen ser de tipo subleucémico 
(20.000-30.000 elementos), pero también se han publicado casos en los 
que la cifra leucocitm·ia asciende a muchos millares y hasta a u:rt mi-
llón. Otras veces1 por el contrario, se trata de formas aleucémicas e~­
tando el número de glóbulos blancos muy por debajo de lo normal. 
Tendría un gran interés para el conocimiento de los procesos leucé-
micos investigar si la fase leucémica va precedida en la mayor par-
te de los casos de un período aleucémico, pues casi nunca se prac-
tican los exámenes hematológicos en los primeros días. En uno de 
nuestros casos la cifra leucocitaria se hallaba extraordinariamente 
reducida al principio (1.600 elementos), siendo relativamente esca-
sos los mieloblastos ( ~ifra relativa 14 ° j 0 ; cifra absoluta 224), pero 
días antes de la muerte la cifra total ascendió a 34.900 con más de 
22.000 mieloblastos (70 "/o cifra relativa). En cambio en otro de 
nuestros casos la cifra total que hal:!ía llegado a 47.000 se redujo ho-
ras antes de la muerte a. 6.500, con 68 °/0 de micromieloblastos. 
Glóbulos rojos. Tan:bién la serie roja experimenta notables 
alteraciones, no siendo raro que la cifra de glóbulos rojos descienda 
a valores pocas veces igualados en otras anemias (500.000, en uno 
de nuestros casos). I~a cantidad de hemoglobina es también mily 
baja, pero es muy frecuente que el valor globulae sea bastante su-
perior a la unidad. Estas alteraciones cuantitativas acompáñanse 
de modificaciones cualitativas, tales como anisocitosis, poiquilocito-
sis, policromatofilia, prel':'encia de eritroblastos ortocromáticos, po-
heromáticos y basófilos e incluso algunas veces de raros megaloblas-
tos. A este tipo de procesos fué a los que Leube dió el nombre de 
leucanemia, considerándolos como formas mixtas de leucemia y ane-
mia perniciosa, interpretación que ha sido impugnada por casi io-
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dos los hematólogos y cuya crítica nos reservamos para más ade-
lante. 
Es curioso que en algunos casos de la literatura se ha obsm:-
vado que lo;;; fenómenos anémicos se presentaron cuando todavía no 
existían alteraciones cuantitativas ni cualitativas leucémicas (W ald-
stein, Hirschlaff, etc.). Por lo demás en estos últimos años, De Gu-
glielmo ha creído individualizar un rruevo proceso, las eritremias 
anémicas agudas, que sería a la serie roja lo que la leucemia agu-
da aleucémica a la serie leucocitaria. De Guglielmo ha publicado 
tres casos de este tipo que, aparte de la intensa anemia, se carac-
terizaban por la extraordinaria cantidad de glóbulos rojos inmadu-
ros (proeritroblastos, megaloblastos) existentes en la sangre circu-
lante y en los órganos hemopoiéticos, pero justo es hacer notar que 
en el único caso en que aparece consignada la cifra de leucocitos, 
ésta era muy inferior a la normal ( 3.200). Este concepto de De 
Guglielmo que le lleva a crear el grupo de las eritremias puras y 
combinadas a las leucemias (que realmente conesponderían a las 
leucanemias de Leube) ha sido ya esbozado al tratar de las polici-
temias y más tarde será objeto de una revisión más detenida. 
Plaquetas. En cuanto a las plaquetas encuéntrase constante-
mente una notable disminución del número, siendo en ocasiones ea-
si imposible hallarlas en las extensiones de sangre. Aparte de 
estas alteraciones cuantitativas existen también modificaciones cua-
litativas consistentes en aumento de tamaño y poca tende11cia a la 
conglutínabilidad. 
La coagttlación no experimenta siempre alteraciones, aunrtue 
no es raro que se observe un retardo de la coagulación total con 
ausencia de la retractilidad del coágulo. En cambio es muy cons-
tante que el tiempo de sangría (prueba de Duke) se halle extraor-
dinariamente prolongado, habiendo casos en que la sangre mana 
más de media hora. 
En los enfermvs por nosotros estudiad0s el suero contenía 
bilirubina (reacción de Hijmans van den Bergh indirecta positiva, 
directa negativa), muy abundante en algunos de ellos. 
Tal es el cuadro hemático que, según nue~:tra experiencia, 
corresponde a la evolución clínica aguda antes expuesta y esta 
creencia nuestra se robusteció después de la observación de un 
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interesante caso que podríamos considerar como una leucemia lin-
foide subag~da. Tratábas0 de un individuo de 45 años que durante 
algunos meses decía no encontrarse bien, con épocas de fiebre poco 
elevada que eran diagnstieadas como gnppe, habiendo padecido ade-
más una fístula de ano con secreción no francamente purulenta. 
El bazo y el hígado hallábanse aumentados de volumen, pero no 
existían alteraciones de los ganglios. Durante el curso de la en-
fermedad no presentó lesiones bucofaríngeas del tipo antes des-
crito, ni fenómenos de diatesis hemorrágica. Los primeros análisis 
de sangre practicados en los últimos meses de la enfermedad, per-
mitieron observar una Ilotable leucopenia con escasísima cantidad 
de polinucleares y sin alteraciones de la serie roja, pero más tar-
de se instaló un cuadro subleucémico con enorme cantidad de lin-
foblastos (más del 50 °/0 ) y con casi ausencia de granulocitos. En 
los últimos días se comprobó una complicación pneumónica con fie-
bre elevada y el enfermo murió sin que pudiera practicársele la 
autopsia. 
A pesar de no haberse podido realizar el estudio histopato-
lógico es indudable que se trataba de una leucemia linfoide, pero 
que por su sintomatológía, por la rapidez con que evolucionó y por 
la enorme proporción de lin:foblastos que existía en la sangre cir--
culante diferenciábase de las leucemias linfoides crónicas. Ahora 
bien, si se compara m marcha tórpida del proceso y la escasez de 
sintomatología externa con el bien caracterizado cuadro de las leu-
-cemias agudas, se comprende nuestra repugnancia para admitir una 
forma linfoide con evolución clínica análoga a la de la forma mie-
loide y nuestro empeño en llamar la atención de los estudiosos so-
bre esta cuestión, que de todos modos no consideramDs resuelta ,Je 
modo definitivo. 
Anatomía e histología patológicas 
En la autopsia se comprueba que el aumento de volumen de 
los ganglios y del bazo es muy moderado. Los ganglios suelen pre-
sentar coloración rosada o rosada grisácea, siendo los cervicales, 
los mesentéricos y los retroperitoneales los más voluminosos. .!iJn 
cuanto al bazo es muy raro qu€ alcance gran tamaño y al corte apa-
rece de color uniforme, sin folículos y en algunos casos jugoso. La 
médula ósea se halla unas veces tram;formada en activa, presentan-
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do color rojo grisáceo, mientras que en otros casos tal transforma" 
ción sólo ha tenido lugar en algunos puntos, de manera que se 
presentan a modo de islotes rojizos que destacan sobre el fondo 
amarillo de la médula grasa. En el hígado y los riñones las prolife-
raciones leucémicas, cuando existen, dan lugar a aspectos bastante 
característicos especialmente en los últimos, donde, debido al color 
grisáceo amarillento claro de las neoformacion-Bs intertubulares cor-
ticales, destacan extraordinariamente los vasos que ap~recen como 
estrías o puntos rojos, según la dirección del corte. También en el 
intestino puede encontrarse tumefacción de los folículos y pla-
cas de Peyer, que en ocasiones se hallan ulceradas. 
Aparte de estas modificaciones macroscópicas, a que dan lu-
gar las proliferaciones lcucémicas, encuéntranse lesiones condicio-
nadas por la diatesis 1umta1Tág,ica, tan frecuente 0n estos enfermos. 
La piel, las encías, el pericardio y endocardio, así como las pleuras 
y el peritóneo visceral son las partes preferidas, hallándose nume-
rosos y más o menos extensos focos hemorrágicos. Muy caracterís-
ticas son también las alteraciones úlce1·o-necróticas de la mucosa 
de la boca, faringe y de las amígdalas, a que ya nos hemos re-
ferido al ocuparnos el~ la sintomatología. Por lo demás es muy 
frecuente enconüar lesiones de tipo bronconeumónico, responsa-
bles directas de la muerte, así como alte1·acion.es degenerativas del 
miocardio. 
El examen microscópico revela que las proliferaciones leu-
cémicas encuéntranse principalmente en el bazo, médula ósea, 
hígado, algunos ganglios y menos frecuentemente en los riñones, 
suprarrenales etc. El estudio citológico de las neoformaciones de-
muestra que están constituidas preferentemente por los elementos 
de tipo indiferenciado que dominan en la sangre periférica (mono-
blastos, mieloblastos, micromieloblastos) hallándose también, aunque 
en número variable según los casos, otras fases más avanzadas de 
maduración mieloide. Es de notar que en una de nuestras obser-
vaciones encontráronse numerosos mielocitos eosinófilos, a pesar 
de que eran rarísimos en la sangre circulante. 
En cuanto a la topografía de las proliferaciones indicare-
mos que en aquellos órganos que normaln1ente son preferentemente 
linfoides, como el bazo y lo'l yanglios, las neoformaciones parten de 
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la pulpa en el primero y de los senos interfoliculares en los segun-
dos, pero así como en estos es muy frecuente que todavía queden 
intactos muchos folículos provistos de centros germinativos más o 
menos evidentes, en el bazo la destrucción folicular se halla constan-
temente muy avanzada y en muchos casos los corpúsculos de Mal-
pighi quedan reducidos a un casquete (Fig. 33) o a un acúmulo de 
lmfocitos alrededor de la arteria central (1). La pulpa, por su parte, 
Fig. 33 -Bazo. Restos de un folículo. Obj. 16 mm. Oc. 
8 X Leitz. 1<'uelle 381 mm. Leucemia micromieloblástica 
aguda. 
también pierde su arquitectura normal y la disposición sinusal1 que 
( 1 ) Es de notar que en uno de nuestros casos existían notables alteraciones de las 
arterias foliculares, consist.entes en una obstrucción total o casi total debid~J- a 
una hialinización que partiendo de la túnica media acababa por invadir todo el 
vaso (Fig. 34) . Esta lesión es semejante a la hallada por Eppinger en la ane· 
mia perniciosa (véase esta enfermedad) . 
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Fig. 34 - Bazo. Hialinosis de uua arteria folicular 
Obj. 16 mm. Oc. 8 X- Fuelle 381 mm. Leucemia agu 
da mieloblástica · monoblástica. 
Fig. 35 -- Bazo. Pulpa esplénica. Obj. 2 mm. inm. 
homog. apocr. Oc. 8 X. Fuelle 381 mm. Leucemia agu-
da mieloblástica -monoblástica. 
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sólo se conserva en algunos puntos,· se trueca en una estructura más 
maciza comppesta de células reticulares, algunas de ellas en vía de 
movilización y transformación, y abundantísimas células leucocitarias 
inmaduras ( monoblastos, mieloblastos, micromielobla~tos), siendo más 
raro hallar fases de maduración mieloide más avanzada (Fig. 35). 
Por lo que a la médula ósea se refiere es posible sorprender en 
algunos puntos, pertenecientes a 'las diáfisis óseas, la iniciación del 
proceso de transformación de la médula ósea grasa en roja o hemo-
poiética, pudiéndose apreciar cómo los cordones, que constituyen 
las celdas donde se aloja el tejido adiposo, engruesan, hallándose 
formados por abundantísimas células pertenecientes a los tipos leu-
cocitarios más inmaduros (Figs. 36 y 37). En cambio en otros pun-
Fig. 36 - Médula ósea. •rer!lio medio de tibia. Trans-
formación leucémica de la médula grasa: Obj. 4 :Íum. 
Oc. 8 X Leitz. Fuelle 381 mm. Leucemia aguda micro-
mieloblástica. 
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Fig. 37 - Médula ósea. Esternón. F1·ottis teñido con hema·· 
toxilina férrica de Heidenhain. Obj. 2 mm. inm. homog. 
apocrom. Oc. 8 X Leitz. Fuelle 381 mm. Mieloblastos y 
micromielo blastos. 
tos toda la grasa ha desaparecido y las proliferaciones celulares se 
disponen uniformemente en el corte histológico, siendo de notar la 
casi total ausencia de megacariocitos. 
En el hígado las neoformaciones leucémicas pueden desarro-
llarse, al decir de algunos autores, en la luz ele los capilares intra-
lobulillares a expensas de las células de Kupffer (mecanismo de for-
mación que nunca hemos observado en nuestros casos de leucemias 
agudas) o, lo que es más frecuente, alrededor de lo~ vasos portales 
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a expensas de elementos perivasculares, dando lugar a proliferacio-
nes que se parecen a los linfomas de las leucemias linfoides, pero 
que tienen un carácter mucho más ~ifuso que ellos (Fig. 38). 
Fig. 38 - Hígado. Proliferación leucémica en un espacio 
porta. Obj. 16 mm. Oc. 8 X Leitz. Fuelle 381 mm. 
Leucemia aguda micromieloblástica. 
También en los riñones (Fig. 39), suprarrenales ( Fig. 40), pán-
creas, testículos, etc. las proliferaciones leucémicas, cuando existen, 
se disponen en torno de los vasos formando manguitos más o me-
nos gruesos. 
Gn hecho de singular interés, porque constituye una prueba 
de lo artificiosa que es la división entre las formas hiperplásicas 
simples de que ahora nos estamos ocupando y las formas sarcoides 
que luego serán objeto de estudio, es el modo cómo se desarrollan 
las proliferaciones leucémicas en algunos órganos, principalmente el 
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riñón. En unos casos tales proliferaciones se limitan, como hemos 
dicho, a formar manguitos perivasculares, pero entre este tipo pu-
ramente hiperplásico y el que se desarrolla en algunas formas sar-
coides, donde los tubos de la cortical renal llegan a desaparecf'r 
casi completamente reemplazados por la tumoración leucocitaria (véa-
se la Fig. 49) ha~' una gama insensible, pudiendo servir de ejem-
plo, como forma de transición uno de nuestros casos (Fig. 39) en 
Fig. 39 - Riñón. Proliferación leucémica periglomeru · 
lar e intertubular. Obj. 4 mm. Oc. 8 X Leitz. Fuelle 
381 mm. Leucemia aguda micromiclohlástica. 
el cual las neoformaciones constituían espesas envolturas alrededor 
d<' los glomerulos y separaban unos tubos de otros, quedando algu-
nos restos de estos constituyendo islotes en el seno de las proli-
fuaciones. 
Antes de terminar dedicaremos algunas palabras a las alte-
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raciones concernientes a la serie roja, que pueden observ~rse me-
diante el estudio microscópico de los órganos. En algunos casos, es-
pecialmente en los considerados por De Guglielmo como eritremias 
puras o eritroleucemias, hállanse en los órganos hemopoiéticos una 
cantidad más o menos grande de nidos eritroblásticos, y aún me-
galoblásticos, pero en otros casos, por el contrario, los eritroblas-
tos son muy raros y sólo se encuentran en escaso número en algu-
Fig. 40 - Cápsula suprarrenal. Proliferación leucémica 
perivascular. Obj. 4 mm. Oc. 8 X Leitz. "Fuelle 381 mm. 
Léucemia micromielo blástica. 
11os puntos de la médula ósea. En cuanto a los signos histopatoló-
gicos demostrativos de cómo tiene lu,gar la destrucción hemá-
tica nosotros hemos hallado constanteme:rtte fenómenos que permi-
ten deducir que tal tunción se halla exaltada, pues siempre nos fué 
posible observar la existencia de células con hematíes fagocitados en 
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el bazo y en los espacios interfoliculares de algunos ganglios, ,así 
como de bloques de hemosiderina y de pigmento formol en numero-
sas células esplénicas y en las células de Kupffer del hígado. (Fi-
gura 41). 
Fig. 41 - Hígado. Células de Kupffer impregnadas por 
la reacción de Perls. Obj. 4 mm. Oc. 8 X Leitz. Fuelle 
381 mm. Léúcemia mieloblástica- mónoblástica. 
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